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El hecho de elegir el tema Alcohol, Alcoholemia y 
Alcoholuria p^ra la realizacidn de esta Tesis ha tenido 
dos vertientes. Por un lado el incremento de investigacidn 
de alcoholemias en nuestro Departamento de Medicina Legal 
Servieio de Toxicologfa en la Universidad Complutense de 
drid y por otro nuestro interes particular sobre este tema 
desde hace muchfsimos ahos.
Por lo anteriormente expuesto y con el estfmulo 
inapreciable del profescr de nuestro Departamento de Mediaei 
na Legal, D> Luis Marfa Mufldz Tuero, hemos abordado el 
mismo desde todas las vertientes.
En ocasiones nos hemos re etido en algunos puntos 
pero no ha side de forma accidental, sino intencionndamen- 
te con el fin de ver los distintos problei:.as desde varios 
orfgenes segdn los Profesores que con mayor autoridad que 
el firmante de esta Tesis, han estudiado el gran problems 
del alcohol, pero llegando todcs précticamente a las mismas 
conclusiones.
Hemos querido estudiar el gran problems del alcohol 
en primer lugar, desde el angulo del daflo organico que el 
mismo causa en el individuo, siendo nuestro segundo punto 
de vista el daflo psfquico que produce en las personas y 
por liltimo las consecuencias que se derivan para la Socie^ 
dad,para la Pamilia y para el Trabajo, el incremento del 
consumo de alcohol y su no proteccidn, a los que se encuen 
tran en franca dependencia del mismo.
ÛOOOA
MEDIOS
Para la realizacidn de la presents Tesis hemos 
dispuesto de los siguientes medios y recursos;
1*.- Medios Humanos; La direccién del profesor Mufléz 
Tuero, la colaboracidn de todos los compa&eros del Depar­
tamento de Medicina Legal de la Universidad Complutense de 
Madrid, el apoyo incondicional de cerca de 300 postgradua- 
dos en Parmacia y como no el apoyo incondicional del Pro­
fesor Catedrético de Medicina Legal de la Universidad Com­
plut ense de Madrid D. Bonifacio Piga Sénchez-Morate.
2*#- Medios Humanos Especiales; Con la debida autori 
zacién judicial, hemos dispuesto de sangre y orina de los 
cadéveres correspondientes a las autopsias, en las guardias 
de los juzgados, que en el capftulo correspondiente se in- 
dican.
3®.- Centro de Ensefianza: Hemos dispuesto del Servicio 
de Toxicologfa del Departamento de Medicina Legal de la 
Universidad Complutense de Madrid (Pacultad de Medicina).
De los servicios del Institute Anatémico Porense de Madrid, 
de la Biblioteca del Colegio Oficial de Médicos de Madrid 
y de los amplios archives bibliogréficos, de los Laborato­
ries Antibidticos S. A. haciendo constar nuestro agradeciy» 
miente més sincero al Dr. Julién Perrén de los citados 
Laboratories.
4®.- Medios Materiales; Todo el existante fungible y 
no fungible en los centres que hemos seflalado.
5®.- Medios Econdmicos: Los perscnales, ya que hemos 
carecido de beca, colaboracidn o apoyo alguno.
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OBJDTIVOS
Nos hemos propuesto al realizar el presente trabajo 
para presentarlo como Tesis los siguientes fines;
1*.- Llamar la atencidn a través del mismo sobre el 
aumento de consumo del alcohol en nuestro pafs, y el daflo 
que el mismo produce sobre el individuo, con relacidn a 
su Soma y a su Psique*
2*.- El peligro que para la Sociedad, tiene el Al­
cohol y denunciar que no solamente no existe una proteccidn 
y reabilitacidn, sino que se fomenta su consumo.
3®.- La relacidn entre Alcohol y Tréfico, que es 
més importante que la relacidn entre conductor, mdquina y 
ruta.
4®,- Identificarnos con la relacidn al método actual 
mds iddneo para la determinacidn de niveles de alcohol 
en sangre y orina.








Siguiendo a nuestro profesor y maestro Don J. Tair^  
rit Torres Catsdrético de Pisiologfa y Bioqufrnice de la Pacul­
tad de Medicina de Madrid, de la Bioqufmica del alcohol, dire- 
mos; ■ ■ ' -,.v: -
El alcohol ordinario (CH^- CEg-OH) es el producto/ 
final del metaholisrao anaerohio de varios microorganismes eue/ 
ferTzentan la glocu.sa y se emplean en la obtencidn de bebidas - 
alcohdlicas. La bioqufmica tiene que agradecer a la industrie./ 
cervecera y a sus laboratories de investigacidn la infcmacidn 
que han aportado sobre los procesos de utiliaacidn de la dex—  
trosa por las levaduras, que en gran paite son Los mismos que - 
en las cidulas de los organismes superiores.
Hey dos tipos fundanientales de bebidas alcohdlicas : 
a) diluidas, como la sidra (50 a 60 g/litro), la cervcza (en—  
tre 10 y 80 g/ litre) y el vino (80 a 120 g/litro); b) concentra 
das:brandy (280 a 320 g/litro) ron y gin (320 a 400 g/litro) y 
v/hisky (390 a 520 g/litro).
AE3CHCI0H nOLSTIVA
El alcohol se absorbe en el aparcto digestive sin - 
ninguna preparacidn enzim/tica previa. La absorcién por las iüu- 
cosàs bucal y esofagica es 1enta; se pensé que la absorcién por 
mucosa g'strica era minime., pero se ha visto que no es cierto - 
-(Karel y Eleischer 1.848) y Eerggren y Goldberg (1.940) demos—  
traron que la absorcién del alcohol a través de la mucosa gastri 
ca obedece a las leyes de la difusiénj. de modo que la velocidad 
de absorcién devenue fundamentalmente del gradiente de concen- 
tracién entre la sangre y el contenidondigestivof este gradien 
te es mayor cuando se ingieren bebidas alcohélicas concentra-—  
das, que eu ndo se toman bebidas diluidas y,* por tento, la ve­
locidad de absorcién es mayor en el primer caso. Haggard, H.T., 
Greenberg, L.A. y Lolli, G. (1.941), T'oodvfard y otros (1.957) -
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mejor por la mucosa glstrica del fundus cue por la mucosa del
antro. 21 alcohol en contacte cor la mucosa gistries, estimula
la secrecién del jugo gastrico y forma parte de los alimentes
do prueba empleados para la exploro.cién gastrica.
Woodward y colaboradores (1*955) estudiaron la —
accién del alcohol sobre très zonas de la mucosa glstrica, en
boisas de Heidenhain que eran perfundidas con soluciones de -
alcohol al 5%# Si las boisas estaban formadas por fundus y —
porcién media del estéraago, la perfusiém no estinaba la secr_e
cién del Icido, pero formando boisas con antro pilorico y por
cién inicial de duodeno se estimula notablemente la secrecién
acida con la perfusién. Los investigadores citados creen que/
el alcohol actiîa sobre el antro libarando gastrina. Otro re—
sultado importante es que la respuesta secretcria antral ceéa
si la solucién alcoholics se acidifies a pH=1.2, porque con -
esta acidez se detiene la produccién de gastrina.
El alcohol ejerce una accién local irritante sobre
la mucosa g/strica dependiendo de su concentracién; si ésta -
es inferior al 10^ no se afecta la moligoda en sangre. Como -
el ccntenido en agua del plasma es mayor que en el hematié —
hay mayor ccncentracién en el plasma que en le.s cëdulas, en -
una relacion aproximada de 1.24/1.
Los érganos con una v.sculàrizacién abundante, c£
mo rihén, hfgado y cerebro, se quibran rapidamente con la san
gre. A los 10 minutos de la ingestién de una bebida alcohélica
la proporcién del alcohol cerebro/sangre es de 1/1.18 y perma
noce pr^cticamcntc constante. L1 tejido muscular tarda rnos —
en equilibrarse (aproximadamente una hors) por su mener irri-
gacion espccialmente en reposo. Como los rnusculos constituyen
una tercer pr'.rte de ?*§ mas a.-, corporal pueden almacenar canti-
dades considerables de alcohol si su irrigacién aumenta y es-
, ^
to explica que una persona ligeraj.ienÇe embri gada puede mejo- 
rar simplementc por el ejercicio muscular.
?ish y Nelson (1.942) han estudiado la ristribu—  
cién del alcohol en ratas media hora desoues de la administra 
cién de 2,5 g. de etanol por Kg de peso; la moyor proporcién/ 
se e:.;.cuentra en bazo, hfgado, rifion y pulmones (tejidos san—
. JT irnT r>T»o.«5 -î -î o.cf H o H  . / R <50 c'-ir»n o n +>»<"! o n  n n n o
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zén, pancreqs, gonadas y mdsculo, y los valores ras bajos corre^ 
ponden a cerebro y huesos. Este equilibrio se -alcEiiza tar-bdén —  
entre las secreciones y la sangre y pueden encontrarse rel clones 
mnyores que la unidad para las secreciones que tienen mas agua - 
que la sangre: orina, bilis, saliva y Ifquido cefalo raqufdeo —  
(Handovsky, VanHecke y Thomas, 1.953)• En estos liquidas organi- 
cos se encuentra generalmente una concentracién superior a la de 
la sangre en un 20^. ITnicamente el cociente de concentracicnes - 
humor acuoso/sangre tiende a la unidad en el quilibrio. El alco­
hol se almacena en las cédulas del organisme y difunde ficilmen- 
te fuera de las cédulas cuando empieza a disminuis su concentra- 
cién en sangre.
Una pequeüa parte se élimina con el aire experado y esta fr^ccién 
es pequeha porque el alcohol es soluble en agua y tiende a que—  
dar en la sangre cuando esta paaa el alveolo puli.cnar. Se calcu­
la que para eliminar el alcchol contenido en 1 ml de sangre hace 
falta 1.500 ml. de aire. Erecisamente se han ideado instrumentes 
que sirven para rnedir ka concentracidn de alcohol_ en él air.e ex- 
pirado y estimar directanente la ccncentracién en sangre, fund^n 
dose en la relacién entre a:,bas ccncentraciones es constante. El 
valor de esta relacién oscila entre: 1: 1.300 (Haggard y otras - 
1.951) y 1: 2.100 (Harger y cols., 1.956; Seifert, 1.952). Con - 
el aire expirado se élimina una proporcién aproximada del 1^ de/ 
la cantidad ingerida. Como la c r.ncentracién en el aire alveolar/ 
esté regulada por la concentracién arterial, alguno s autores pr_e 
ficren la determinacion en el aire expirado a la d e t e rmina. c i én - 
del alcohol en sangre venosa cubital, espccialmente durante el - 
periodo de absorcién, porque asf puede determinarse mejor el ni- 
vel del alcohol en sa gre arterial y en cerebro (Porner y cola—  
boradores,' I.964). : z : •
• El abuso del alcohol es un factor importante de mu—  
chos accidentes de trffico, de siniestros induotriales y de ec—  
t s violentes, for la exploraciém clfnica exclusive es diffcil - 
lleF.ar al dia^néstico précise del .rrado de intoxicacion de una -
- V
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de anélicis de la conoentracién del alcohol en sangre, orina - 
aire expirado en otros materiales organicos. Los rnétodos de —  
anélisis se fundan en la oxidacién del alcchol a dcido acético 
con dicromato potésico en écido sulfurico al 30-50 fo y valora- 
cién del écido acético formado o del exceso de dicromato (por/ 
fotometrfa, iodometrfa, titulacién con sulfate ferroso con un/ 
indlcador redoz, etc.). Para la determinacién en el aire expi­
rado se han propuesto varios aparàtôsscomo el Lrunkorneter, de/ 
Hager; el Intoxfmetro, de Forrester; el Alcoretcr, ce Greenberg 
y el Breathalyzer, de Borkenstein.
: 1 : La mayor parte del alcohol se eiimina por la orina
y otras secreciones, como bilis y leche, y se encuentra canti­
dad es mfnimas en el sudcr. El alcohol contenido en la bilis y/ 
en las secreciones digestivas suele absorverse por la mucosa - 
intestinal. La concentracién en las secreciones digestivas - - 
vuelve e absorverse por la mucosa intestinal. La concentracién 
en las secreciones y en excretas es generaliiiente mayor que en/ 
la sangre, debido al mayor contenido de acuéllas en agua; el - 
aclaraiciento renal de etanol es superior en un 3C0 a lo que —  
corresponde al vclumen de orina. 3e han estudiado las rclocio- 
nes cuantitativas entre el alcohol ingerido y alcohol elicinado p 
por la ordina. ^n primer lugar, el alcohol ingerido ticne un - 
efecto diurdtico y aumenta el volumcn de orina eliminado, pro- 
porcionalmeï'te a la cantidad ingerida de alcohol, ^n segundo - 
lugar, la concentracién de alcohol en orina es proporcional a/ 
la cantidad ingerida, résulta que la cantidad de rlcohol elimJL 
nado es proporcional al cuadrado de lo ingerido y la fraccién/ 
de alcohol eliminado aumenta de modo simple r ente proporcional/ 
al alcohol ingerido (Haggard, Greenberg y Carrol, 1.951). La - 
relacién entre ccncentraciôn en sangre y orina, en la especie 
humana, ha sido estudiada por Weining y otros (1.954) y es muy 
digfcil deducir en valor de la concentracién sangufnea a par—  
tir de la urinaria.
'-vV ’ Es cierto que la ingestion de bebidas elcoholicas va
acompahado de un aumento del volumen de orina eli.Lineda que ti£ 
ne sdem/s una acidez • Ita. Estos efectos no son debidos a una - 
re^ccién renrl dlrecta, sine a su accicn depresiva central y al 
metabolicmo oxidativo del alcohol ingerido, Ei slcchol no nue—
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tracién creciente en sangre (periodo de abojrcidn) le elir.ina- 
cion acuosa renal esta aumentada y dismunuye sinultanesr.iente la 
éliminacién de iones, sodio, potasio y cloro. En la fase post - 
reabsortiva, la diuresis disminuye, pero puede eleverse después 
de una segunda dosis de alcohol. Hay muchos argumentos en favor 
de que el alcohol inhibe la eliminaciôn de homiona antidiuréti- 
ca (ADH) por acci^n sobre los n;fcleos supraépticos hipotaldni—  
COS. Este efecto del alcohol es opuesto al de otras drogas de—  
presoras centrales (eter, morfina y tiobardititricos) que a un en- 
tan la liberacién de ADH. El alcohol no produce diuresis en - - 
condiciones fisiolégicas, cuando no se esté liberando ADH, como 
en el mæiimo de la diuresis.acuosa. Inversamente, la diuresis - 
alcohélica puede bloquearse por medios que aumentan la libera—  
cién ADH, como la inyeccién intra.venosa de soluciones salines./ 
El alcohol en las concentraciones que alcanza en el organisme - 
no modifies la respuesta renal a la inyecciôn de ADH, La accién 
diurética del alcohol ha sido muy bien estudiada por Lamdin y - 
colaboradores (1.956).
CUDYAS DE CC!T:E^'?RACICr El: SAITGHE
La ccncGiitracidn de alcohol en la sangre depende del 
balance entre la cantidad de alcohol absorbida y la elininada. 
Al principle prédomina la aboorcién y la concentracidn en la - 
sangre aumenta; hay después un memento de equilibria que en la 
concentracidr sangufnea alcanza un méximo y finalmente, otra - 
zona en que prédomina la eliminacién y la concentracién disminu 
ye. Las curvas de concentracién alcohélica en sangre después - 
de la ingestién de una cantidad dada de alcohol son curvas uni 
modales. ;
: ' a El alcohol es un métabolisme normal, por lo que se - 
encontrar' en la sangre una concentracién minima ncmal, inde- 
pendiente de la ingestién de cualquier bebida elcohélica. La - 
alcoholemia normal esté.entre 0 y 0,2 Kg/ 100 ml. (Lundcuist y 
Holthers, 1.958; entre 2^ y 4 mg/lOC (Cakl, 1.955) o en valores 
int en edi 08 (Pensini, 1.951; Joîcipü, 1.951).
Al / Después de torn r una bebida alcohélicw. la concentra-
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crita. Las curvas de alcoholemia han sido. .estudiadas por —  
rellanby (1.919) y Widmark (1.932). Este autor pudc compro- 
bar por el método de los mînimos cuadros eue la parte final 
de la curva de concentracién alcohélica puede representars’e . 
satisfactoriamente por uha linea recta de ecuacién.
. c = c ^  Bt (1)
siendo t el tiempo transcurrido desde la ingestién y c la con 
centracién en mg/litro. El valor de représenta la concen- 
tracién, obtenida por extrapolacion, que se alcsnzaria si la 
cantidad de alcohol ingerida (A) se repa.rtiera instantanea—  
mente en su volumen de distribucién, o sea
V = Volumen de distribucién = A/Peso % c^ (2) 
^artiendo de la ecuacién (1) se puede deducir "a cantidad ab­
solute del alcohol eliminado, por hora y Kg de peso
a = 60 — B • V
La curva real de concentracién del alcchol en sangre después 
de la ingestién de una cierta cantidad de alcohol tiene la - 
forma recresentada en la figura 1. Ests, curve, fué estudiada/ 
por Widmark en varios trabajos (1.924 a 1.934) p tiene gran 
importancia practice por sus aplicacicnes niédico-legales. - 
Es solamente la parte descendante de la c ;.rva la que ; nede - 
representarse por la ecuacién lineal (1) de modo que para —  
hacer una.aplicacién de la misma se requiere que la determi­
nacion se haya hecho en la zona corecta de la curva cuando - 
ha sido sobrepasado el mnxirno; la cimn de la curva se cono- 
ce como plateau o meseta de Grehant (1898) que se interpréta 
segûn hemos dicho anteriormente, como el momento de equili—  
brio entre las velocidades de absorcién y eliminacién. (Bieh 
1er, 1.925; Haggard y Greenberg. 1.934).
Los paramentos v y B de la formula de V/idmark son - 
constantes caracterfsticas de un individuo; el coeficiente B 
tiene un valor medio de 0.0025 % - 0.00056 en varonos y - -
h •
0.0026 % / 0.00037 en mujeres. Se ha objetado que el coefi—  
ciente B tiene variaci nés intraindividuales en especie huma­
na (Schonheyder, Strange-Petersen, Terkildsen y P. Petersen, 
1.942; Stuhlfauth y otros, 1.955); y se emcuentran variacio- 
nes rnéc amplias de un individuo a otro (Abcle, 1.955; fund—
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quisÿ y Wolthers, 1*958; ITewnan, Wilson y ÎTewman, 1.952; —  
Stuhlfanth, 1.954, etc.).
El espacio de distribucion del alcohol tiene un 
valor variable; dentro de un luismo individuo Schonheyder y —  
otros (1.942) encuentran cifras entre 0.66 y 0.77, pero en— - 
tre individuos diferentes se han descrito variaciones mayores 
0.42 à 0.76 (Stuhlfanth y cols., 1.955). n todo caso en una/ 
inves.tigacién forense es aconsejable determiner el valor in—  
dividual de v mediante una sobrecarga de prueba con alcohol.
Hieden utilizarse les ecuaciones (1) y (2) con - 
fines médico-Legales para determiner le cantidad ingerida de 
alcohol si se conoce la concentracién c en un momento t des­
pués de la ingestién, cor espondiente a le fase descendante/
0 post-reabsortiva. En un caso de Schv/agmeyer (1.937), de —
75 Kg de peso, después de ingerir una cantidad conocida de - 
alcohol, se detomineron sus concentraciones en sangre a los 
50, 80, 1.25, 170 y 230 minutos y estos velores correspondfan 
à une. linea récta-de ecuacién:
c^ = 0.825 —  0.0025 t
En este caso concrete se conocia el valor del - 
espacio de distribucién del alcohol que era de 853 ml/Kg de - 
peso. El volumen total del espacio del alcohol es de 75 % 0.85, 
= 63.975 litres, para obtener la ccncentraciôn c^= 0.825 g/lit; 
se requiere una ingestién de 52.78 g. de alcohol, que coincide
con la cantidad realmente ingerida.
m La ecuacién de Widmark expresa una pecularidad -
de la eliminacién del alcohol, pues no se ha podido ..aplicar a 
ningun otro farmaco. El tipo de eli.inacion corresponde a lo/ 
que se denomine cinetica de orden cero. La ecuacicn lineal de
Widmark ha sido criticada y la principal objecion consiste en
la falta de constancia del facttr B en hcmbres nomiales y en/ 
animales de experimentacién. Kuchos ruiore.c encuentran que el 
V ulor de E depende de la cantidad de -Jcchol suministrada, en 
especie humana (Abele, 1.955; Hjelt, 1.950; Stuhlfauth y otros 
1.955) en perros (Cuting, TTewman y Jee, 1.949; hevmian, Leliman 
y Cutting 1.937) en gatos (Sggleton, 1.940) en ratas (Elbel -
1 f T , A V  i r f U n n p ^  1 . Q 6 l  ^ v  AT; T * A t é r i  f A n T e h r l l  v  H w A r i f l  ——
000?0
loE aMmales de exp>erir.ient- oiÔ3' las curvas —  
de eliiTiinacicn del alcohol se ajustan mejor al tipo exponen—  
cial (Haggard y Grrenherg 1.934, en perros, y Diehler, 1.925, 
en conejos). Esta diferencia solo puede explicarse en el sen- 
tido de que los sistemas ensiméticos que intervinen en el mé­
tabolisme del alcohol son més eficientes. En la especie huma­
na también admite Widmark que cuando la concentracién de alco 
hoi en sangre desciende a un valor suficientemente pequeho —  
la curva de alcoholemia se transforma en ezponencial. La cur­
va es lineal mientras el valor de la concentracién en.sangre/ 
supera la capacidad de elirainacién del orjanismo eue es el —  
valor de B. Por otra parte, la ccncentracién no puede descen­
der permanentemente en forma lineal porque esto llevarfa a —  
yalorbscnegativos de la concentracién eue no son fisicamcntc/ 
posibles. Realmente la discusién sobre este punto es intrans- 
cendente, puesto que aceptando un descenso exponencial, écte/ 
es practicamente lineal si la constante de tier.po de la e::; o- 
ncncial es suficientemente pequeho porque enfonces se verifi­
es practicamente la igualdad.
c^ exp• (— —Et = c^ (l————Kt)
Tienen valor los intentes de encontrar una ex—  
presién matematica de la concentracion de alcchol en sangre - 
vélida para cualquier momento, sea de la fase absortiva o - - 
reabsortiva. Este lo ha conseguido Dost (1.968) distinguiendo 
en las curvas de alcoholemia dos componentes simulténeos:
I) Un component e de invasion que express, la es‘.centraciln san- 
gu.inea que tendria el alcohol administrado si se repartiera unj. 
fermemente en su volumen de distribucién, suponiendo que no - 
hubiese e'iminacio^. Esta concentracién hipotética es la que/ 
llamainos ch, de modo que, como puede de ostrarse fécilme te - 
el componente de invasion es ; -
cj s= c / 1 —  exp# (-—Ht)/
Esta fôrmula da un valor c. = 0  cara t = 0 y un 
valor c^ = c^ para t = Qo
II) El segundo componente o de eli;. inaciôn pura es exactaicen-
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Dost combina al_ebréica:.,ente las velocidades co—  
rrespondicntes a ambos procesos, invasién y eliminacién, llegon 
do a obtener una ecuacién general aplicable a todo el ourse de/ 
la curva de alcoholemia:
= Cq / 1 —— exp. — Kt) /——— Bt
Esta ecuacién es la que ha utilizado para construir 
la figura 1 con los valores de B = 0.0025 por il y por minuto/ 
y K = C,0333 min.“^. Se han dibujado de puntos el componente —  
exponcncial de invasién y la recta de Y/idmark y de trazc con—  
tinuo la curva teérica résultante, que es una curva uniraodal - 
con un maximo de los 78 minutos donde alcanza un valor de - - 
0.732 por mil.
T'ZTABObIS'-O DEL ALCOHOL
El paramètre B de la ecuacién de Widmark nos parmi 
te calculer la capacidad que tiene el organismo para de"prender 
se del alcohol ingerido. En el ejemplo descrrollado para cons­
truir la figura 1, la velocidad de desparicién del alcohol es/ 
del 15f^  por hora, valor que résulta de multip'icar el valor —
B por 6C minutos. Ahora bien, no todo el alcchol que despare- 
ce se encuentra en los excreta y en el aire expirado que con- 
tienen sélo una fraccién muy pequeha, inùicando que una gran/ 
parte del alcchol tiene que ser matabolizado y es oxidado e. -
GOo y HgO. Esto se ha podido demostrar porque si se acL-inis—
1 Atra etanol Uvarcado con C se encuentra 00^ marc ado en el ai­
re expirado como se ha deaostrado en ratas (Bartlett y Bar—  
nett, 1.949; Burbridge e Tlinc, 1.951; Doncheff, 1.95C; 3ego—  
via, Vitale, Hegsted y îlardones, 1.956; Vitale y otros, 1953) 
en ratones (Casier, 1.954; Casier y otros, 1.959; Lowenstein, 
Morgan y Newusn, 1.957) y en eirbrién de polio (Portet, 1.961)
El alcchol es oxidado en el organisme en dos eta- 
pas, en la primera se transforma en aldehido acético, libran- 
do dos protones y dos electrones, segén la reaccién
c q  CTîjOH » c : q  CHO / 2l/ 2^
00023
nado alcohol dehidrogenasa (niodernamente E.1.1.1.1.) cue existe 
abundaxientenente en hfgado, cerebro y rihén y otros tejidos. 
te enzima requiere como factor difosfopiridinnucleotido (ITAE***)/ 
que combina un protén y los dos electrones liberados en la trans 
foriîiacién anterior,' es decir, un ocnjunto équivalente a un ion 
hidruro (H“); queda libre en el medio el otro protén. Collov/ick/ 
demostré que el hidrégeno es transferido directamente a la posi- 
cién para 6 4 del anillo piridfnico. La reaccién global es, por/ 
tanto,
C E ,  CHgOH / lîAD'^ CH^-—  CHO / IIABH / H’^
El anillo piridfnico es una estructura plana y la pla- 
naridad se pierde al co.binar un protén y dos electrones. En es­
te vértice 4 del piridin nucleétido reducido enccntrav-os des H, 
de los cuales uno procédé directamente del sustrato y cada uno - 
de ellos se proyecta hacia lados diferentes de la molécule. ÎTo - 
todos los sustratos de las dehidrogenasas se compcrtar. del mismo 
modo; todos ellos trrn'ficren direct&mcnte dos electrones y un - 
protén al anillopiridfdico del cofa'tor, pero cl étomo de H, prc_ 
cedente del sustrato, no se sitiîa sieiopre en el mismo lado de la 
molécula. La ertereospecificidad fué demostrada e pcrir.mntalmen- 
te por Yennesland y Westheimo.r (1.954) y el lado de la molécula/ 
a donde se transfiere el étomo de hidrégeno, por el sistera al—  
cohol o lactico de hidrogenasa, se désigna arbitrariamente como/ 
lado o(. Otras dehidrogenasas, como la dé la triosa-focfato, tra.ns^  
fieren el hidrégeno a la rogién opuesta, que se désigna lado E. A 
este Ultimo grupo pertenecen las. dehidrogenasas de varies hicro— - 
xiesteroides y del écido 6-fosfoglucénico.
Lb, alcohol dehidrogenaoa ha podid_ octoncrse cristali- 
zada a p rtir de levadura y de hfgado de cabllo (Ecgelein y Wulff 
1.937; Hacker, 1.950; Bonnichsen, 1.950) y ambas preparaciones - 
tienen propiededes muy diferentes. El enzima de levmdura a.ctUa - 
mucho mos rapidamente sobre el etanol que sobre otros alccholes/ 
superiores, . ientras que el enzima hepético es le mener ospecify 
dad y actUc, incluso sobre alcoholes de molécula cornleja, c mo - 
la vitamine. A. El enzima de., levadura tiene un tamaho de pcrtfcu- 
la de 150.000 y el hepotico de 73*000, .Embeds contienen ce.ntidr..—
Jü ^  .M Mh ^  ^   ^^  ^ ^  ^ .«s. « % A «L 4 >N % % MK ^ 1 A ^ n ^ A VS A ^ 0 0 1 0 0
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dehidrogenasas (V'.llee y Hoch, 1.957) •
La alcohol hidrogenasa interviene en el métabolisme 
del alcohol en el organisme humano y se ha podido demostrar en/el 
nombre que después de la ingestién de alcohol aumenta la conçen- 
tracién de acetal-dehido en sangre (FBrster, 1.956; Hald y Jacob 
sen, 1.948; Lundquist y Wolthers, 1.958; Raby, 1.954). Loto no - 
ocurre en el perro, como han visto Hulpieu y otros 1.954, Newman
(1.954) y Westerfeld y otros (1.943) porque en este animal es —  
muy elevada la velocidad de oxidacién del acetalhehido. La trsns 
forrnaciôn del alcohol en acetal-dehido, dentro del organisme no - 
es un prcceso de detoxicacién, sino todo lo contrario, puesto —  
que los aldehidos sin mas reactivos y téxicos, sin e. bargo, la - 
mencionada transfcrmacién es util para el organisme simplemente/ 
por la rapidez con que el aldehido es oxidado.
La transform-acién de alcohol en aldehido va acompeha 
do, como se ha visto més arriba de una liberacién de doc proto—  
nés y dos electrones por molécula t r ans f o rmad a; los protones y - 
electrones pueden transferirse al acido pirévico y transformE.rle 
en lactico, lo cual explica que después del c_ns_no de alcchol - 
esta aumentado el cociente lactico/piritvico en sa; gre y tejidcs/ 
(Leloir y îbnoz 1.938; Tacleod, 1.950; Seligscn y otros 1.958)
Se ha demostrado que la alcohol dehidrogenaoa hopat^i 
ca est' formada por varias subunidades (Theorell y otros, 1.966; 
rietrusko y otros, 1.966 y que estas subunidades no son exacte—  
mente igualcs en otdas las preparaciones enzimrticas, de modo ■—  
que existen varias fermas isozimas. En 1.951 encontrc-ron Theorell 
y Bonnichsen que el enzima hepatico (LADH) puede combinar dos m£ 
les de NABH por mol de enzima y pensaron que éstc tenfa dos cen­
tos activos, lo cual se ha confirmado por difraccién con rayes - 
h. Si el enzima se formase por la unién de dos subunidades sucen 
tibles de tomar dos formas resultarfan 3 isozimas y en la actua- 
lidad se conocen 9. En la hipétesis de 3 subunidades resultarfan 
tomadas de 3 en 3, diez formas diferentes. Puede que no sea esta 
la explicacién definitiva del problema de las isozimas y que tal 
vez la interacién del zinc con las subunidades sea un factor de- 
O i o i o • ' - - —
La etapa cel metabolisrno del alcohol ccn is-
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de una aldehido hldrogenasa existente en el hfg&do y en le - 
levadura ^ue catalizan la trejisformaci(5n
C H ,  CHO / H g O  CH^ —  COOH / 2v/ / 2^
V El sistema enzimatico mencionado recuiere como/
cofactor ÎTADH como el ai tema que interviens en la primera —  
etapa* La produccidn de ^cido acdtico a patir del alcohol fud 
demostrada por Bernhai’d (1.940), empleando etanol marc ado con 
deuterio y demostrando la presencia del isdtopo en el grupo - 
acético de la acetllsulfanilamida, for,,.ada a pattir de sulfa- 
nilamida dada simultaneamente con el alcohol. Hey un problema 
no aclarado totalmente y es la ppcibilidad de que se fcrmie —  
açctil CoA directamente a partir del aldehido o indifectoj en­
te del acdtico libre; en una dis eus idn del problema, V/esterfeld
(1.955) no se decide por nin^una de ambas vias y es posible - 
que se fiimne directamente acido libre. La mayor parte del ê.c± 
do libre. La mayor parte del acido formado entra er el ciclo/ 
de Krebs en forma de acctil CoA y es oxidado tctalmerte. Otra 
parte del acetil CcA exp]ica la f' rmacidn de cclcrtercl y de/ 
^cidos grasos por biosxntesis que explicaras quo, .à iniatran 
do etanol marcado, pueda transmitirse el isotopo trazador a - 
moleculas tar diferentes como la del glucdgcno, colesterol y/ 
acidos grasos.
El metabolismo del alcohol en las dos et^pas —  
menciono.das se produce preferentemente en el hfgado, aunque - 
se ha demostrado taiabidn en otros drganos, como ri <5n, intes­
tine y bazo. I'ucho mas pequeha es la participacidn de los 
culos y sistema nervioso central (Ver Bartlett y Barnett, - -
1.949; Clark y otros, 1.941). La velocidad aproximada de com­
bustion del etanol en el organisme humano se puede deducir de 
la formula de üidmark y esta entre 90 y 180 mg por hg de peso 
y hora.
, y L a  ene-gia liberada en la oxidacidn del acetil/ 
CoA er. el ciclo de hrebs es utilisable por el organisme en la 
relacidn conocida para est^ vfa mctabdlica. Por otra parte, la 
oxidccidn totoal del alcohol libera 7 hcalorxas/g cue pueden - 
calcularse a partir de su entalpia de fcrmacidn (Tamarit, 1964)
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es utilisable raetaodlicamente como indica la auscncia de una 
accion din&zico especffica de alcohol (Le ^rctan, 1.936), —  
desde el yunto de vista caldrico el alcohol es un alimente,/ 
pero coîno tal solo es aceptable en Sanidad Piîblica en cuanto 
no despliegue sus acciones farmacoldgicas.
Hay eue mèneionarel efecto en alg nas sustan- 
cias sobre el métabolisme del alcohol. La velocidad de oxida 
ci(5n del etanol aumenta por la accidn de la fructcsa. La in­
gestion de azdcar, de uva o miel, siraultOneamente con una —  
bebida alcohOlica hace eue la concentraciOn del alcohol en - 
sangre sea inferior al valor que se alcanza normalmente con 
la ingestiOn aislada de alcohol. EstO demostrado eue el efe^ 
to de la fructosa es superior al de la glucosa Pletscher y - 
Renschler (1.955) hsn querido explicar este efecto de la - - 
fructosa por un aumento en la formacidn de piriîvico, rue fa- 
vorecerfa la transforma ci On de ÎTAEH en ITAD^  utilisable en la 
oxidpciOn de nuevas molOculas de alcohol. El inconveniente - 
de esta interpretaciOn es que el mismo efecto debfan tener - 
la glucosa y el mismo pirdvico que no parère cierto. Ze m ê ­
lera. tmbiOn el metnbolismo del alcohol en la carencia de nia 
cinamida por mecanismos que tampoco podemos explicarnos. ^1.- 
estudio de otras influencias corresponde al capitulo de Parma 
coloria del alcohol.•
APETEECIA PARA EL AJCOhOL
' ; ■ El alcohol que terap€iîtica...ente tiene poroco —
valor (Velasquez 1.966), ccnstituye por eus efectos tOxicos - 
un verdadero pr'blema de psicologfa social por su déterminis­
me, sosteniiniento y consecucncias genOticas y sociales. La —  
apetencia para el alcohol es mUy prevalente en la especie hu- 
m na y, en algunos casos, se originan actitudes de deqenden—  
cia fisica o psicolOgica, que escapan de nuestro caiapo parti­
cular. El probelma de la apetencia del alcohol ha sôdo ertu—  
diado experimentaimente y Richter y Campbell (1.940) demostra 
ron q e las rotas pueden reconocer el alcohol en concemtracio 
nos irmycreu del 1,8 % y que algunos animales prcferirian be-—  
ber solucicnes de alcohol al 5% mis eue amua nura. Esta are—
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tencia de las ratas hacia el alcohol hr silo estuadiado inuy —  
minuciosamente por el faimacdlogo chileno Jorge Eardones (I960) 
que ha coinprobadb la existencia de grandes diferencias indivi- 
duales, que son, en parte, de origen gendtico (üardones, Sego­
via y Hederra, I.95O; idem, idem, 1*953) y en parte depends de 
influencias aliiaenticias (Mardones, Segovia y Hederra, 1.947) • 
El resultado definitive de estas investigaciones expérimenta—  
les puede teher mucha importancia para la mejor comprensidn —  




, ÿ ■ De la. Parmacologfa del alcohol deseamos seguir a 
nuestro maestro el Prof. B. Lorenzo Velizquez Catedritico de • 
Parmacologfa de la Paoultad de Medlcina de Madrid que dice;
. . r El alcohol, como cuerpo muy soluble y miscible en
. C M  ' . . . . .
c; diferentes^medios (acuoso, lipidico, solucîones salinas, etc)
u%m Vbsorclda'por ' ^ q u i ^  vfa de adiüinistracidn
- A concentnciones no fuertes se absorbe bien por las mucosas, y
- ya se manifiesta en la Ingcsta ùna parte de absorcidn por vfa/ 
.V b bu cal. El aparato digestivo a estdmago vacfo le absorbe ripida
'mente y con mis lentitud si .se toma en las ccmidas.
; y' y ' Si las concentraciones del elcohol er. las bebidas/
. ingeridas no pasa de 4/S es le régla que aumente la secrecidn o
secrecicnes digestives (gastritis, ulcéras, enteritis, etc.) y 
favoreciendo el vaciamiento gistrico y el transite intestinal. 
Ahora bien, las ccncentraciones mis altas del alcohol, en el - 
estômago, conducen a'acciones totoalmente diferentes: descenso 
de las secrecionos, aumento de la pemancncia de f.limentos en/ 
estimago, etc. Do.tos istos ya conocidos desde los trabajos de/ 
Franzen (1928). Posteriormcn'e han sido muchos los trabajos de- 
dicados a este tema, y como schala Irvine (I960), en los resul- 
: tad os, bastante dispares, juegan panel importante no sola: «ente 
el grado de diluciin, sino la vfa de administracidn, el tono - 
vegetativo y el grado de acontumbraniiento o la no exist encia - 
del mismo. (Saint-Blanquat, 1.968) .
, . M Las acciones prolongadas del. alcohol en funciin de
un V serie de factores como la cantidad y ritmo de ingestiin —  
del alcohol (bebidas alcohilicas) y el caracter genltlco de —  
predispovsiciin o de resistencia al mismo, llegan a producir —
. ..alteraciones en las mucosas gistrica e intestinal, y aun en la 
esofigica, 1 esicnes, todas ellas que han sido bien estudiade.s/ 
por el Prof. Alcali Santaella (1.968-69). Su trobajo, publica- 
. "^ Z.do en esta misma monograffa, sobre .."Alcohol y alcoholismo” de- 
. be consultarse a este rcspecto.
\ Otro de los frganos alcanzados notablemente por el
.alcchol, en cuanto pasa cierta c.nceptraciin y se administra - 
h.h ■prolongadamente, es el hfgado. Aparté de que la esteatosis he-
# '  V
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hepiticas y las cirrosis se tratan en este volunicn por los —  
profesores Ortiz Vizquez y Dfaz Rubio, y a estoc trabajos re- 
mitlmos al lector,queremos indicar que para el estudio de to- 
dos estos procesos hepiticos se di hoy mucha importancia al - 
problema de la segraentacidn del hfgado humano, que ha sido —
- estudlado recientemente por Guilleret en el Laboratorio de —
‘ Anatomfa de la Eacultad .de Medicine de Lyon (Prof. Latarjet,/
È'. ■ _ ' ITosotros Yamos a sefialar algunos datos de las -
hepatitis tdxicas, ent e las cuales^ puede, naturalmente, in- 
cluirse la hepatitis producida por el alcohol.
-y'ly La cedula hepitica, por sus intensas acciones y
participaciones metabdlicas, es glandule reguladore del méta­
bolisme a multiples niveles y glandule desintoxicante, pero - 
cuando estos tdxicos alcenzan un. cierto nivel o a ella llegan 
% de forma continuada, surgeh una. serie de procesos eticuetados 
como hepatitis tdxicas (ver Pasquier 1969). Hay formas de he­
patitis por el alcohol agude.s, y pueden presentcrse en un hf- 
gado previamente normal o agregarse a un: cirrosic. ho es ra­
re el criterio, sostenido por algunos, de que la cirrosis se/ 
llega a producir por ataques repetidos de hepatitis por el —  
alcohol, en forma de brotes agudos, con inter alos de mcjo—  
rias. Las lesiones esteatdxicas que aparecen sen, en gran —  
parte, de origen carencial por una alimentacidn deficitaria - 
en los alcohdlicos (Scheuer, 1.968; Pournier, 1969; Gaultier/ 
nl969;.::boyle, 1969).
j L^egada la fase^de insuficiencia hepitica, todo
aquella que tienda a aument r el grade de amoniemia, agrava - 
el cuadro, lo que se v^ de forma clara en los comas hopiticos 
yyen^  el.yoaao de las alimentaciones ticas en proteinas, en las - 
enterorragias, etc., ep las qiie là flora alcalfgena, anoniogena 
contribuye a la agravacidn del proceso. hosotros publicamos —  
los satisfactorios resultados que. se estin recogiendo con la - 
• utilizacidn de la lactulosa, que al acidificar el intestine —  
grueso hace apsrecer un predominio de la flora aciddgena, con/ 
dismlnucidn de la amoniogdnesis (Velasquez, 1969)
Tanto en loo casos de coma hcpr tico, como en los
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de ahastomosîs protocava, los resultados pueden ser muy buenos.
Se esta estudiando la posibilidad de perfusion, a travds de —  
hfgado de cerdo, en insuficlencias hepdticas agudas y, para los 
trasplantes de hfgado, parece el de este animal el mds apropia- 
do, salvo.el bLUmano cuartdb sea posible (Bertrand, 1968). Un gru 
po de olinlcos de Balt3#pre (A. J.S* F.edding, etc, -
han estuàiadb los efectds favorables de hemodiallsis en los ca­
sos de crisis de alcoholismo agudas, crisis que, con frecuencia 
son, mortales y que a las pocas horas de la dialisis el enferme, 
en les casqs de curso favorable adn en historiés con delirium - 
tremens, con alcoholcmîas por encima de 2/1.000,se obtienen bue 
nos resultados; en estes enfermos que asf responden, pasa el es- 
tado comatose, el enfermo sè alerta, se orienta y colabora.
Sobre la seçrecidr pancre/tica las diluciones de - 
alcohol, las pequehas dosis, en sujeto sin habituer, sin alcoli- 
zar, s in lesiones previas en aparato digestive, acfiîa aumdntand£ 
la, como, en general, todas las socreciones digestives. Otro es/ 
el caso en sujetos predispuestcs a las pancreatitis agudas, con/ 
todo su ccrtejo sintomatico y cor toda su grevedad, en: los rue sor 
motive de una comida muy copiosa y regada con abundonte clcohol, 
la crisis congestive, y hasta hemorrdgica y necrdtica, del pen—  
créas, da paso a dichos cuadros de. ext "omada g:“avcdad (ojo a las 
lesiones previas de vfas biliaros y a reacciones viscelares de - 
tipo alérgico). (Medina; 1968; Velazquez, 1970).
Como muchas de las reacciones farmacolégicas y to- 
xicologices del alcohol estdh intimamente concxionadas : la can- , 
tidad ingerida y al grade de alcoholemia alcanzada, querenos in- ' 
dicar en este momento que un estudio comparative de los diferen­
tes métodos utilizados para determiner esta alcoholemia es impor 
tante (ver Trigo Vazquez, 1969); ya veremos rue al hablar de las 
accidnéB sobre el sistema nerviosb, y al modo de oomportarse la/ 
persona que ha ingerido alcohol en detcrminada cantidad, en de—  
terminadas profesiones, ccnduccidn de. automdviles, etc., es de - 
gran valor la deteiv:inaci(5n lo mds correcte posible de grsdo de - 
alcoholemia. Hay que tener en cuenta que existe una série de frr ■ 
tores en relaoidn c..n el grade de alcoholemia ^Ic onze la, adn - - 
prrticndo de la mismo cantidad de alcohol ingerida; estoc facto-
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res como mas destaoedos han sido referidoc y est diadcs los - 
siguientes: peso y superficie corporal, cstado de la diuresis 
y del grado de afectacidn hepdtica. La alcolemia maxima, en - 
lîltimo término, mas que de estos factores depends del nivel, - 
de.met&bollzacidn# d e % &  curva de depuracidn, la que, a su —  
vez; estd muy fntlmamente ligada al grado de afectacidn hepd- 
tica.•Bien sahido es que, cuando el higado esta haÈtàntetafec 
tado, una pequeha cantidad de alcohol trastoma a los bebedo- 
res (ver Molinier, 1969). \ /
ALCOHOL Y METABOLIS^'O ' y  .
1:': Es conocido que el alcohol al metabolizarse suelta -
por gramo 7,2 calorfas, lo que en parte ahorra relativamente - 
una pequeha parte de ccnsumo de otros principles inmediatos —  
y, cuando se llega a ingerlr en'cantidades grsnles, unido a -- 
las lesiones digestivas y mànifestaciones carencialcs, acaba con 
el apetito. Es mal combustible para la macuina humana, pcrque, 
a la larga, estropea esta misma mdquina que le ccmbustiona. Pe­
ro la administracidn de alcohol, produce en algunos casos, hi- 
poglicemias, sobre todo en etflicos inveterados, on los quo por 
perturbaciones metabdlicas hay agotaniento de réservas glicogé 
nicas en hfgado. Asf se explica que los primeros casos hasta - 
de coma hipoglicémicos,p&rbfggéstidn de alcohol, se describic 
sen en pueblos mal nutridos de Africa y Sudamdrica, llegando/ 
y a penser cue se de iese a sust'ancias extrailas agragadas o con" 
tenidas en los brevajes alcohdlicos que ingerfan. Parece que/ 
el alcohol en algunos suietos, con una base genetica, aumenta 
la relacidn HADHg/UAL (nicotinamida adenindinucledtido reducl 
. dp pxidado) en la cédula hepatica, y serfa la causa de la su- 
presidn de la glicogénesis, primero, y de la neoglicogenolisis 
después (Deparis, 1.966; Madison, 1967; De Moura, 1967; Rav;at, 
_1969;heres /T '
El hecho de que las hipoglice. ias postalcohdlicas - 
y aiîn los comas de este origen, no sean frecuentcs (Vel/zquez 
1963) puede interpetarse como debido a cue el métabolisme del 
: alcohol se puede hccor potr otros,vfas cue por la enzimftica
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que curse por el camino indicado del IIADHg/HAD. Ester fa ent on­
ces realizado por la-vfa peroxld^slca, que no interfiere con - 
la neoglicogenesis (Dorf 196?). Estos- estados hipoglicémicos - 
suelen cursar con hipotermia, lentitud del pulso y ritno res—  
piratorio; discreta cetonuria, hipertonfa de miembros Infçrio- 
res e hiperreflexia tendiosa. Las glloemlàa se encuentran cas , 
siempre por debajo de 60 iog/100 (0,6/1,000). La perfusion con/ 
suero gllcosado sueie hacer s ^ v a r  el bâche hipoglicémico en la 
mayoria de les casos en que éste së présenta. Después veremos - 
que en sujetos diabéticos, a los que se esté acministrando in—  
sulina, la Ingest'<5n desordenada de" aïcohol puede, en los pre—
'   '...■. - v-'.; ;
dispuestos a las hipoglicemias, motivar hipoglicemias peligro—
, ,.r - - -• . ^
. El alcohol a través del sistema catecolamfnico, aca—
rrea una disminucidn glicogénioa en el hfgado, con aumento de - 
la formacidn de glicerin-fosfato, acelerando la formacidn de —  
triglicéridos en'el hfgado (Estier 1969). i
y • .  V En relacidn a las acciones metabdlicas del alcohol, - 
con proyeccidn a la clfnica, tenemcs que sehalar la poribilidad 
de,aumentar las uricemias y agravar, por tanto, los sfndromes - 
que tienen este fundaroonto (gota, hiperuricemias, etc.,). En —  
este punto de la relocidn del alcohol con estes prccesos, hay - 
que senalar que todavfa existe un cierto empirisme, ya que més/ 
îjue del alcohol en sf, depende de là bebida alcchdlica que se - 
ingiere; en tanto los vinos de Bourgogne son conocidos respecte 
a la nocividad en este sentido, el whisky no suelc producir cri 
sispde gota en los gotosos, ya notado por Garrod. Indudablemen- 
te,, el aocohol modifica el mevàbolismo de las purinas, empeora/ 
la dispurinia (mal métabolisme de las purinas), aumenta la uri- 
cernia y la uraturia, etc. (JSrnvall, 1970).
. , ..f  ^ En el ësqueüa ad junto, -de Lieber, yrefcrido por Bon-
tan (1969) puede verse coÿo en el métabolisme del etanol o al­
cohol etflico las cadenas metabdlicas principales, sparte de lo 
cp"e acaba en combustion, dando COg y otra cadena aoaba por
la vfa del lactato piruvato en aumento de la uricemia y otra de 
ella c.induce a la formacidn excesiva de triglicéridos y de este? 
tosis henatica. a-.-a < -ma .
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^  los alcohdlicos crdnicos hay una cr.rencia de vita- 
mfnloa general, y muy acusada en el campo de las vitamlnas del 
complejo B. Si bien se han descrito con mas frecuencia las de/ 
la tiamina o B^, este déficit alcanza a la misma como ha - 
sehalado recientemente Madeddu y colab. de Milan (1969). Sobre 
todo, :^a cobalamii^rcôenzijïtia,^ en la que el radical, cianhfdrico 
de la B^2 estél sustituido por el radical o grudo 5 desoxiadeno 
sfnico, ligandose ,al dtomo central del cobalto med.iante una — - 
ligaz(?n c oval ente. Al ,administrar este preparado a estos enfer­
mos con sxndrome carencial, pluricarencial,seaprecia una mo—  
jorfa en las alteraclones diseritrocfticas y disnroteinémicas - 
con normalisacioh de la proteinemia y aumento ostensible de la/ 
cifra eiitrocftrica. El apetito aumenta, asf como la :;âtenia —  
disminuye. El peso también suele aumentar, y aquf se manifiesta 
la accién anabolisante, no esteroidea, de este preparado; Con - 
el complejo vitamfnico B, sin faltar la B^^-coenzima, y con un/ 
suplementc magnésigo (hay en estos sujetos, a veccs, una marca- 
da hipomagnesemia) la mejorfa'es notable.
ALCOTTCB Y ABABATC CIPCTTLATCBTC 'o
El alcohol; a,deteruinadas concentraciones en sangre, ha 
sido ccnside ado comd vasodilatad:r periférico y, posiblemente, 
vasoconstrictor visceral, siendo a dosis mds altas, por bo jar - 
el to no vasomotor, de tipo colapsante. Charlier, ya hace unos - 
anps (1961) pudo ver quCconveniracionesal 2 y 2,5/1.COO, irri 
gando los vasob coronarios, producfs una dilataoién de los mis- 
mos con aumento ostensible del flujo coronario. Pero estos da—  
tos expérimentales, con las concentraciones tan altas, no se da 
- en lû: clfnica Guaiido se administra el alcohol como terapedtica/ 
lias concentraciones nunca llegàn a ser tan altas, Concentracio­
nes entre 0,4 a 0,5/1.000, mds cue vasodilatoras coronarias, lo 
cue hacen es cesar la sensacidn dolorosa en el angor. Los traba 
jos de Gillespie (1.967) demostraron que las acciones més segu- 
ras del alcohol son las vasodilatoras arteriorales cutdneas, lo 
que se manifiesta per refrigeracidn cutanea y corporal; en com- 
bio: la irrie*ac-ién muscular no se modifica. Esta vi.sodilatacidn
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cutanea parece explicarse mas bien por vfa metabdlica, al —  
ruedar libre el metabolite COg en el sigaiente esouema.
 ^ Conway (1968)pudo observer que con dosis de —
alcohol del orden de 0,5 g/ICg de peso, administrade en enfer 
mes .con efeccidn coronaria compensada no hay correlacidn - - 
entre, el grado de alcoholéinlA y los CEuvbios circulatorios. A 
determinadas concentraciones el alcohol se comporta como fpc 
tor adverse a la funci<5n miocdrdica. ÎTo debemos olvidar, co­
mo ya seilalomos anteriormente, que una cierta accion analge- 
sica no debe ser olvidada. JM^a adelante indicaremos también/ 
como el alcohol ha sido conside ado, hasta cierto punto, co­
mo un factor ansiolftico. (UvnSs, 1970)• : vy.
ALC'^HOL Y APAHAT^ RE8PIRA70RI0 ' -
Son diferentes las acciones cue sobre el apa­
rato respiratorio tiehe el elcohol, segûn que el sujeto no/
sea bebcuor o bien que se trate de un enferme alcoholizado.
En el. primer caso, el alcohol facilita le respiracién a do­
sis pcquenas, disminuye las secreciones bronquiales si ellas 
existfan en forma normal, facilita la resolucién de los pro­
cesos agudos respiratorios en general. Cuando se pone una. —  
inyecciér èndovenosarde alcohol (solucién en suero) se acen- 
tdan estas acciones. Al 33 %  se utilizé con frecuencia en —  
los afLoû 30 septicemias y en formas neuménicas con buenos 
resultados; se llegaron a inyectar hasta 100 y 300 ml.(c,c.) 
de esta concentraciény ïo que produjo complicaciones, en —  
alguna de ellas seguida .de muerte.
V. En los enfermos alcohélicos los resultados, son
muy otros, ho pudiendo ëeperar reacciones favorables. ITo es/
pbco;frecuente qne en eatos enfermos se prèsenten complice— ' 
ciones agudas, la misma neumonfalobular. con cuadros muchas/ 
veces enmascaradis y en los que el médico debe penser e ffn/ 
de que no se le escape el diagnéstico. Lp.s lesiones hepéti—  
cas que acarrean casi siempre estos elcoholismos, hace eue - 
su resistencia frente a estas enfermedades sea més escasa, - 
y que el enferao, muchah veces, no se dé cuenta de su grave-
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mortalidad sea elevada*
En lo referei'te a otras infecciones de aparatos 
respiratorio, por ejemplo la tuberculosis, las acciones del - 
alcohol se pueden considerar perniciosas en los enfermos ha- 
bituados a las bebidas. Los estudios de Etienn Bernard (1968) 
realizado utilisando, el,material de los sanatorios antituber- 
culosos de Prancia,- han detem:inado que un 10 al 15 % de los/ 
enfermos résidantes son alcchdlicos. Se acusa en ellos una —  
indiscipline en la terapeutica antituberculosa, por tanto, —  
con peores resultados. En los alcohdlicos tuberculosos se ha­
ce presents, la may orfa de las veces, expectoracién bacilffe- 
ra bastante constante.
AT.COT-IOL y  SISTETAA 7TERVI0 S 0  ’ ' '
Ccmb es natural, les acciones dependen muclio de 
las concentraciones del alcohol en la sangre. Si la alcohole­
mia normal la estimevios en 4 s- 6 mg/lCC ml. o centimetre ciî—  
bico, a partir de los 10 a 100 mg (0,1 a 1/1.000) aparece el/ 
estado de excitacidn, locualidad, asociacién superficial de - 
ideas; el trabajo parece realizarse con mayor facilidad, pero 
es de peer calidad, como Krapelin senalo ya a fines de la pr.- 
sada centmria estudiando el compprtamiento de los tipdgrafos/ 
en d£as normales y los dfas siguientes a los festivos (ver —
Zubizarreta, 1968). En los déportés se ccnoce bien la pros---
cripcién del alcohol que perjudica, a pear de la sensacidn de 
mas facil traba jo, el rendin.iento del deportista; de todas —  
formas, figura en el dopado o drogado en las competiciones.
Los beberlores crénicos se comportan de forma - 
muy â istinta f r ent e a los s edant es, se giîn qu e se e ncuer t r en/ 
en fasb de émbriagadez o no. En el càso en que se encucntren 
bebidos la sensibilidad de los barbituriccs y, en eneral, - 
los hipndticos, onalgésicos, etc., la accién de todos estos/ 
medicanentos es mas intensa; hay, pues, sensibilidad a los - 
misinos, en cambio, si el sujeto no esta bebido, hay un aum en 
to de tolerencia (Gsjdos, 1969) y ello parece deberse, como/ 
ho dcmontrqdo Rubin y su équipe (1968) r un distinto ccmpor-
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tpmiento enzimatico. En los alcohélicos, en el momento de le. em 
briagadez, se disminuye le. actividad hidrdlasica (por ejemplo - 
la pentobarbital hidrolasa, nembutalhidrolasa) con que el brrb_i 
tdricoactda mfts intensa^ce te y durante tiempo. Si el alco-—  
hélico crénico no esté en fase de embriagadez, dichas hidrola—  
eas estén més act 5as a niyel hepétlco, disgregén-
dole, el férmaco con més rapidez, y awAeh%à; como es nat rai, - 
la tolerancla a taies farmacos. Podrfa fécilmerte deducirse de/ 
estos trabajos explic&tivos eue en la intoxicacién aguda o agu- 
d i za c i one 8 de ri a in t oxi c a c lén cr éni ca / - el; ' al c oh ol desarrolla —  
una accién inhibit or ià de los enzimas / 4 e determinados enzimas/ 
hidrol&icGs al menos; en cambio, la intoxicacién crénica, s in 
fases de agudizacién, determin' una induccién incrementativa de. - f- •'   ■ •
dichos enzimas, lo que aumentarfa en fases, no de embriagadez,/ 
con tolerancia aumentada r los sedantes.
De origen disenzimatico non, pociblemente, otra - 
série de reacciones patolégicas en los alcoholicos, como la mijg 
ma miopatia de origen alcoliélico, descrita por primera vez por/ 
Hed (1962) y que aparece muchas veces con la sintomatologfa que 
recuerda mucho mac un proceso tramboflebftico _ue a una neuropa 
tia. Mds recientemente, Elinkerfuss (1967) y sus colaboradores, 
h*^ n estuadiado este proceso sobre làs ropiedades electromiogré 
ficas, biocufmicas e histopatolégicas en sujetos normales y al- 
coholicos ccn procesos miopaticos. , .
El alcohol, sobre todo pasando de cicrtos nivelés 
(a partir.de los 200 mg/100 é 2/1.000) disminuye los reflejos - 
y actitidad sexual, fenémeno que ha eido estudiado experimental, 
mente y en época recicnte por îîart (1969) de la Escuela de Med^ 
cina ffeterinaria de la üniversidad de California.
Là alcanzada neurolégica pariférica es un hecho - 
bast nte frecuente eb los sujetos alcohélicos, posiblemente tan 
to por el alcohol como téxico, que por el estado carencial que/ 
presentah estos sujetos. Estudiado el problema recientemente —  
por Beaussart-Boulangé (1569) ha visto que, mediante el electro 
diagnéstico y con el registro de un electromiograma y con la —  
medida*de la rapidez de ccnduccién motriz del cidtico poplfteo/ 
externe, ,ns de gron intcrés - en loc etfliccc, ..pudlcndo, . antes de
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que clfnicam ente sea demostrable, encontrar la afectacién de - 
estas fibras nerviosas; a nivel del musculo pelio, que es dcn- 
de aparëcen las primeras manifestac cnes musculares en estos - 
enfermos, •
; ''-4. '. Del ledo de las manifestaciones psiquiatricas, - 
no nos extendemos debido .a que làs aportaciones a este coloquio 
de là^ personalidades psiquiatricas dejan bien tratado el temà.
S in embargo, deseamos sedalar, como ya hace ailos (1962), Alon­
so Pernéndêz, de la Corufla, el alcohol fué considerado por él - 
Gomo un agente psicodisleptico, ampllamente ingerido por la so- 
ciedad con el fin de incrementar la potencialidad y el contacte 
afectivos. Si bien se pudo considerar el alcohol como un agente 
ansiolitico, 16 cierto, segun subraya este:autor, en los esta— * 
dos de alarma y angustia en la socieded, como fcnémenos socia­
les, no prosperan ni él ccnsoino del alcohol ni el alcoholis’io - 
Mas bien son los pesares y preocupaciones individuales los que/ 
acercan més, junto al contagio psiquico, los que lievan mis fa- 
cilmerte al alcohol. Como seüala Alonso Pernanmes (1966) el be- 
bodor alcoholémano parece utilizar el alcohol cofco un instrumen 
to defensivo contra sus vivencias de soledad, su ausencia de —  
proyectos realizables y su supeditàcién a la accién subyugadora 
de la situacién rresente. Este mismo autor clasiffca los alco—  
hclismos en una primera etapa A, o de existencia alcohélica, —  
que comprende el bebeior enfermo psfquico y el bebedor alcoholé 
mano; en una segimda etapa D, se comprende ya el organisme al—  
cohélico. SehE.lejnos a continuacién un cuadro sobre la frecuencia 
del alcoholismo publicados por la CMS; cn';l^ nota refërida. ■
Hoy se sabe que para agrupar nosolégicamente a los 
alcohélicos es precise no tan sélo serialar las caracterictica^/ 
clinicas concominantes en el sujeto:alcohélico, sino recoger —  
minuciosamente la historié clfnica familiar desde el punto de - 
vista de les episodios psiquiétricos (Schuî-rit, 1969).
i' En los sindromes psiquiétricos producidos por el/
alcohol anarecen con relative frecuencia las manifestaciones —  
Rlucinstorias, muy caracterisadas en el delirium tremens, pero/ 
que se presentan muchas ver es dcspués de ingestién de alcohol. 
Los trabajos y estudios ciel Prof. Cohen, de la Üniversidad de -
^  /*s n $ 1 A vr T ^  ^  ^  r*» 11 «f•T'* A A n 4» ^  A % 4 ^  4» «^4 A ^  _^______ _
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York, Collins ha seleJ.ado que une de los metabolites del alco­
hol etilico, el acetalhehido, puede reaccionar con las cateco- 
laminas y da en la sustancia encefalica compuesta de tipo alca 
loideo, con caracter alucinogeno, y con manifestaciones de an- 
riedad c hiperezcitabllidad, desorientacidn, temblor, etc., —  
reacc femes, cue se. ha% descrito con, o tr as a us t m nc ia s y alcaloi- 
des, sobre todo con los alucinogenos;'con suprarenales de vaca 
perfundidas con solucidn de acetaldehido han poclido demostrar/ 
la aparicidn de compuestos del tipo de la tetrahidroisoquinolei 
na, ccn cierto parentesco qufmico con los alcaloides de tetra- 
hidroisoquinoleina, con cierto parentesco qufmico con los olca 
loides de la Corydalis cava, con la misma bulbocapnina y, aun­
que menos relacion qufmica,ÿcohtacciones de ân tipo parecido -
- - - .  
a la mescalina. Otro sindrome, sin alucinaciones, pero con - -
amnesia, desorientacidn temporoespacial y fabulacién, lo cons- 
tituye el sindrome que fud descrito por Korsakoff y que lieva/ 
su nombre. La evolucién de este sindrome sélo puede ser favora­
ble en aqucllos de origen carencial y en elgunas formas post- 
quirdrgicas. los otros casos en que pueden pre-entarse, ta­
ies como los de etiologia vascular, por tunores, por encefali- 
tis o post-comiciales, suelen'ser de evolucién mas grave. En - 
casi todas las formas post-traumiticas la recuperacién es hab^ 
tuai, sin dejar. la mayoria de las vecos, secuelas (ver Eelay/ 
y Brion, 1969).
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AITATOMIA PATOLCGTCA Y ALCOHOL
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AHATOrJA PATOLOGICA ALCOHOL
De acuerdo con el Prof. Dr. A. Bulldn podemoa de- 
cir que el alcohol es ^na suatancia tdxica que, desoués de inge 
rida se absorbe répidamente a lo largo de todo el tubo digest!—  
vo (boca, estémago e intestines). Circula por la sangre en pro- 
porcién que gu rda una cierta relacién con la cantidad ingerida 
y como consecuencia imprégna todos los parénquimas orgénicos, - 
donde es capaz de provocar alteraciones cuya densidad varia con 
"resistencia" de cada individuo y la mayor o menor sensibilidad 
de las cédulas nobles de cada uno de los érganos a la accién del 
téxico.
El alcohol etilico se detoxica en el higado donde 
a merced de una dehidrogenasa que se supone de accién especif^ 
ca, inicia su deodoblamiento, uyo resultado es el final es de- 
jar en libertad el agua y anhidrido carbénico.
Aunque como ya hemos dicho pueden afectarse por - 
la accién del téxico todos los parénquimas de nuestro organis—  
mo (tracto digestive y glandulas anejas, sistema nervioso, apa­
rato circulatorio, etc, etc) nos vamos a referir aqui exclus!—  
vair.ente a las principales lesiones que el alcohol produce en el 
higado y el sistema nervioso.
El higado es, después de las mucosas del tpacto - 
digestive, el rrimer érgano que el téxico encuentra en su cami­
no. Quizas por este y gracias a la accién directa de esta sus—  
tancia y a indudables alteraciones de las mucosas de las vias - 
digestivas que impiden, sobre todo, la absorcién de vitaminas - 
(fundanentaimente el complejo vitaminico B y, sobre todo las —  
vitaminas B^ y B^g), el érgano que suele manifestars siempre 
las lesiones més graves, siguiendo después el sistema nervioso, 
porque en este dltimo se acumula en contracciones més fuertes - 
que en el resto de los tejidos del organisme y porque su destruc 
cién parece ser mas lenta que en cualquier otro érgano. Por esta 
razén se explica facilmente el intense olor a alcohol cue perci- 
bimos al abrir la caja craneana de un sujeto muerto en fase de - 
etilisrao agudo, haya sido o no provocada su muerte por la inges­
tién de alcohol.
00041
Antes de pasar adelante, conviene advertir que si 
bien el alcohol ha sido conside ado siempre como uno de los - 
agentes etiolégicos més actives y comunes en la produccién de 
multitud de enfermedades, su accién puede considerarse muy —  
pocas veces especffica ya que su papel queda re ucido al de - 
mero coadyuvante, pero nunca, o casi nunca, puede considerar­
se como responsable exclusive de la presencia de cualquier —  
cuadro patolégico.
HIGADO
Es un hecho desde hace mucho tiempo conocido que el 
excesivo consume de alcohol no importa bajo qué forma (vino, - 
licores, cerveza, sidra, pulque) détermina, por lo comdn, gra­
ves esiones en el parénquina hepético, que a la larga puede - 
conducir al desarrollo de alÉeraciones inreversibles del tipo - 
de la cirrosis.
No obstante, no se puede asegurar la manera categé—  
rica que en toco alcohélico tienen que aparecer forzosamente - 
lesiones hepéticas y tampoco que todo alcohélico terrninara por 
ser un cirrético. La prernisa opuesta tiene también una inonda­
ble realidad, pues sujetos no bebedores o cuyos preceptos re—  
ligiosos les impide ingerir alcohol sufren, con alguna frecuen 
cia, de procesos cirréticos.
Para muchos autores, entre la lesién hepatica y la 
ingestién de alcohl hay simmpre una lesién intermedia que sirve 
de nexo entre a bas y que radica principalmente en las altera—  
ciones que este évido produce en las mucosas del tracto digesti 
vo, permitiendo el paso de subtancias que normalmente son absor 
bidas o impediendo la absorci'n de otras (vitaminas) que pueden 
favorecer la mejor defensa de la célula hepética contra la ac—  
cién del téxico.
Ya sea una manera directa o por intermedia de esas 
substanci s, la realidad es eue el hfgado reacciona a menudo, - 
a te la ingestién diaria de alcohol por un sujeto, mediante le­
siones que se localizan tanto en el parénquima como en el estro 
ma del érgano.
Es uy posible que dada la afinidad del alcohol por 
el exfgeno la presencia de aquel incapacité al citoplasma de —
9^los hepatozitos para metabolizar los Ifpidos en condlcivnes fi- 
siolégicas. En consecuencia, uno de los hechos que con la mayor 
frecuencia tropieza el patdlogo al examinar el macro o microscd 
picamente el hfgado de un alcoholico, es con la presencia de gra 
sa en el citoplasma de las cAilashepéticas. La esteatosis oscila 
dentro de limites muy amplios, ya que en ocasiones falta, otras/ 
es muy discrete y afecta a contados elementos, llegando en los - 
casos més intensos a extenderse por todo el parénquima hepético/ 
(adiposis difusal). También pQede ser variable la morfologfa de/ 
los dep<5sitos de Ifpidos en las celulas, pues si ordinariamente - 
se manifiesta bajo la forma de una gruesa gota de grasa cue rell^ 
na todo el citoplasma del hepatocito, otras veces pueden verse - 
gotas alsladas.
Pero las lesiones hep'ticas no se limitan a la pre—  
sencia de sustancias lipoides en el citoplasma, sino que también 
pueden sufrir otras alteraciones como tumefaccién del citoplasma 
que se toena claro y transparente y puede llegar a albergar en - 
su interior concreciones hialinas de ccntorno irregular y gran - 
apetencia por los colorantes acidos, conocidas en Patologfa con/ 
el nombre de inclusiones de Mallory, p^r haber sido descubiertas 
por este patolégico americano.
Ademés de esta lesién, considerada por algunos como 
iniicio seguro de alcoholismo, el cito lasma de las celulas he—  
paticas puede presentar un aspecto hemogéneo con eosinéfila exhal 
tada y ndcleo en mancha de tinta, fenémeno conocido con el nombre 
de degeneracién eosinéfila y que no es privative de la intcxica—  
cién alcohélica.
Los cuerpos de Mallory aparecen, sobre todo, en las c^ 
lulas centrolobulillares y como ordinariamente determinan la dege- 
.eracién de las mismas, a los pequefios focos de necrosis asf provo- 
cados, acuden polinuclerares neutréfilos, dato que tiene gran int^ 
rés, porque estas células sangufneas no suelen verse en el inte—  
rior del lobulillo en el caso de hepatitis por virus, yudiendo ser 
vir, por tnnto este signo, como elements de diferenciacién entre - 
ambos prccesos.
En los casos de alcoholismo florido, pueden aparecer - 
también fenémenos de estasis bilier con dilatacién de los canalfeu 
los y acumulo de bilirubine en el citoplasma de los hepatocitos.
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Con frecuencia se puede demostrar también, sobre to­
do en la periferia del lobulillo, finos grénulos en el citopla^ 
ma de las células hepaficas qre dan positiva la reaccién del —  
hierro (hierro de los bebedores crénicos).
El conjuntivo de los espacios porta reacciona ante/ 
la agresidn del téxico, bien bajo la forma de un simple proce­
so de esclerosis con cclagenificacién e hialinizacion de las —  
fibras conjuntivas y también en forma de discretes infiltrados/ 
que nunca son tan manifiestos como en otras hepatitis, sobre —  
todo las verasicas.
El conjunto intralobulillar también se esclerosa, tan 
to el que rodea a la vena como las fibras radiadas que desde és- 
ta corren hacia la periferia del lobulillo. Unas y otras tienden 
a colagenificarse.
Es cuestionable si la reaccién de los espacios porta 
llega a afectar o no la periferia del lobulillo, pero lo que s£/ 
parece evidente es que prolongaciones de aquéllos pueden apare—  
cer muchas vec s en el interior de los lobulillos ”a manera de - 
salpicaduras”, segun expresién de V/epler y Wildhirt.
Si a travês de estas alteraciones de hepatosis-hepa- 
titis el hfgado puede llegar a sufrir una transformacién cirrética 
ha sido uno de los problèmes mas discutidos de la etiologfa de - 
las cirrosis, pues si hay datos que abcgan en favor de esta hipé 
tesis, también hay otros qua la confradicen. Una cosa, sin embar 
go, es segura, que de la misma forma cue el fumador esta mas ex- 
puesto a padecer cancer de pulmén que el que no fuma, también el 
bebedor padece con mas frecuencia que el abstemio de cirrosis he 
p'tica, por lo menos, en nuestro medio ambiante.
Electromocroscépicamente se han demostrado también - 
varias lesiones tanto de los Jiapatocitos como en el tejido con—  
juntivo del hfgado.
Las mitocondrias de las celûlas hepéticas aparecen - 
muy modificadas, ordinariamente sulen ser grandes, con crestas a 
veces retrafdas y presencia de formaciones cristaloides en la ma 
triz mitocondrial, procesos que no pueden considerarse como esp^ 
cfficos del alcoholixmo puesto que se han encontrado en otras —  
muchas hepatopatfas.
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Las hendiduras del retfculo endoplasmético aparecen 
por lo comiln dilatadas y, de vez en cuando rellenas por material 
que se interpréta como proteico.
Algunos hepatocitos muestran un citoplasma como va—  
cuolado, contenicndo cada vesfcula una gota de un material que,/ 
no obstante, su escasa densidad electrdnica, incluso en microblo 
ques contrastados con la solucidn de Palade, se interpréta por - 
los electromicroscopistas como grasa.
Simulténeamente en las celulas que radican en la pe­
riferia del lubulillo con mâs intensidad que en las otras que —  
ocupan otras partes de las trabeculas de Remak, se ven fibras —  
colégenas en mayor profusion que en condiciones normales, hecho/ 
ôn el que se ha insistido recientemente entre nosotros Sanz Espjo 
nera y Alcalé Santaella en su trabajo sobre el hfgado de los al- 
cohélicos.
Sobre el sistema nervioso, el alcohol ingerido a do­
sis suficientes, puede determiner una intoxicaci'n de caracter - 
agudo. Su accién muy semejante a la de los narcéticosm se cree - 
que puede acarr.ar la muerte por par'lisis respiratoria, pero —  
muchos opinan que el cese de las funciones vitales se deberfa —  
més que a esta accién directa del téxico, a una insuficiencia —  
respiratoria prcducida por la aspiracién de sustancias en las —  
vfas respiratori's altas durante los vémitos, tan frecuentes en/ 
la borrachera.
De todas formas, durante la autopsia de sujetos muer 
tos en fase de etilismo agudo se ha comprobado la presencia de - 
edema cerebral y de hemorragias que afectan tanto a las meninges 
como al propio parénquima nervioso.
Las hemorragias pueden aparecer tanto en los ventrf- 
culos como en la corteza, y muy posiblmente se deben a una accién 
del téxico sobre los nervios vasomotores, con parélisis de los - 
mismos que conduce a un éxtasis vascular, primero, y més tarde a 
Il prèsenvia de hematfes fuera de los vases.
Mas importancia para el patélogo tiene el alcoholismo 
crénico, en el curso del cual pueden presentarse lesiones en los h 
hemisferios cerebrales, como en el cerebelo, tronco del encéfalo, 
médula y nervios periféricos.
Las células ganglionates pueden presentar alteracio—
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nés que unas veces consiste: en tumefaccién del citoplasma y nd 
cleo que al acentuarse puede c nducir a la necrosis, y otras —  
en tigrolisis acompahada de picnosis nuclear y también aciîmulo/ 
de grasa en el citoplasma.
Morel, en pacientes que habian sufrido ataques de - 
delirium tremens, encontré, sob.e todo, lesiones a nivel de la/
ter3era èâpa de cortex frontal, consistantes en degenracién ----
neuronal y proliferacién astrocitaria de los elementos de la ci- 
tada zona. Pero segdn Stender y Lüthy, tienen siempre mayor re—  
iieve las lesiones cerebelosas donde se encuentra la atrofia de/ 
la capa de los granos y desaparicién de células de Purkinje. A - 
consecuencia de la marcada atrôfia de los granos, las células - 
ganglionares de la corteza cerebelosa pueden aparecer como des—  
plazas, transformandose en cuerpos globiformes "torpédos" proce­
so que mas bien impresiona como una alteracién del desarrollo —  
de la corteza cerebelosa que como verdaderos pro esos dégénéra—  
tivos.
Pero el alcohol no solamente ataca las células nobles 
de los centros nerviosos(pàrémides y células de PUrkinje), sino - 
ta.bién el escaso components mesenquimatoso de los mismos, cons—  
tituido como se sabe por los vasos y la escasa cantidad de con—  
juntivo que los acompafla. En efecto, una proliferacién focal de - 
estos componentes, acompaflada de gliosis, constituye la base del 
sustratohistolégico de la mal llamada "poliencefalitis" hemorré- 
gica superior aguda" por Wernicke. Las lesiones de este proceso - 
muy diseminadas por los centros nerviosos, se localizan, sobre to 
do en los cuerpos mamilares pedilnculos cerebrales y regién sabta- 
lémica.
Pero la encefalopatfa de Wernicke no es siempre secun 
daria a un alcoholismo crénico, sino que puede aparecer a conse—  
cuencia de prccesos gastrointestinales y hepatopatfas, habiendo - 
sido Neuburger el primero ue la comprobé en sujetos afectos de - 
gastritis atréficas. Se supone que tanto en el alcoholismo créni­
co como en los procesos del tubo digestive y glandulas anejas hay 
falta de absorcién del complejo vitampinico B y, més concretamen- 
te, de las vitaminas y B^g, lo que détermina la aparicién de 
esta enfermedad, que nunca es inflamatoria, a pesar del nombre - 
que le dié Wernicke, sino degenerative, por lo cual Spatz ha pr_o
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puesto designarla "pseudoencefalitis".
Marchiafava y Bignani han descrito también degenra- 
ciones a nivel del cuerpo calloso en los bebelores de vino tln- 
to de origen italiano, que posteriormente han sido comprobadas/ 
por Ironside en bebedores de raza anglosajona. Parece ser que - 
una causa coadyuvante de primer orden para la aparicién de este 
proceso es la mala nutricién de los bebedores.
La atrofia olivo-ponto-cerebelosa, descrita en el - 
aho 1.900 por Dejerine y Thomas y conside: ada por estos autores 
como una atrofia sistemética de causa hereditaria y aparicién,/ 
por tanto, fauniliar, puede er también, segdn Zülch, adquirida/ 
y consecutive a alcoholismo crénico, neoplasias y tuberculosis.
Recientemente hemos obser ado une de estos casos en 
un bebedor crénico que presentaba marcada atrofia del cerebelo - 
con dilatacién del cuarto ventricule y atrofia y degeneracién —  
de la oliva cerebelosa y ndcleos del puente.
Histolégica...ente se comprobé la casi total ausencia 
de células de Purkinjer en muchas laminillas cerebelosas, persi^ 
tiendo muchas veces los cestos (d scritos por primera vez por —  
Cajal) que las células estrelladas profundas de la capa molecu—  
lar forman en torno al pÉrenéforo de las células ganglionares de 
la corteza cerebelosa. En las células de Purkinjer persistantes - 
hay una hipertrofia de 1 s ramificaciones dentrificas y su soma - 
aparece desplazado, unas veces en la capa de los granos y otras - 
hacia la capa molecular. Algunas veces el cilindroeje parece en—  
sancharse a corta distancia del citoplasma, formando estas curio- 
sas disposiciones ovoides que han decidido el nombre de "torpédos"
Las células de la oliva muestran évidentes signos de
degeneracién, con trigilosis parcial o total y nécleo en situa—
cién excéntrica. Habian también desmielinizacién de las fibras —  
del hilio y reaccién de la macroglia que era, sobre todo, muy —  ^
evidente a nivel de los né@l§08 del puente.
No nos es posible, dado el corto espacio de tiempo qu
nos ha sido fijado ocuparnos de las lesiones que el alcohol pro—
duce en otros territorios del sistema nervioso y, sobre todo, en 
los nervios periféricos.
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EL ALCOHOL BN OTORRIITOLARINGOLOGIA
Seguimos al Prof. R. Pooh Viflals Catedratico de - 
Ctorrinolaringologfa de la Pacultad de Medicina de Madrid, que 
dice que las alteraciones patolégicas que produce el alcohol - 
en nuestra especialidad son tan notorias que puede decirse ti£ 
nen expresién en el propio lenguaje calificativo popular. Se - 
dice "fulano tiene una voz de cazalla" o "tiene cara de borra- 
cho" 0 "anda como un beodo" expresiones que reflejan la reper- 
cusién alcoholica, sea en los érganôs foratorios, sea en la —  
formade la cara y, especialmente en la nxriz o en el sistema - 
equilibratorio y auditlvo.
Si analizanos someramente en rà;Ida enumeracién —  
cada una de estas facetas nos damos cuenta rapidamente que los 
efectos nocivos del alcohol vienen condicionados por su accién 
en ferma parental a través de la contrentracién hemética, sea/ 
por efecto de contacto superficial al pasar por la boca, eséfa 
go, etc., o al eliminarse por el pdlmén.
No podemos olvidar que un gran porcentaje del al—  
cohol que ha sido ignerido, tras su paso por el higado y sis—  
tema circulatorio general, es eliminado por el alveolo pulmo—  
nar, el gran filtro de los alveolos pulmonares es una de las - 
vias de salida més importante, y si tenemos en cuenta el efec­
to deshidratante que el alcohol produce comprenderemos perfec- 
tamente que se perturbe una de las funciones mas importante del 
érbol respiratorio, el sistema cili r.
Los trabajos de Gray, Lucas, y sob e todo, més re­
cientemente de Proetz, mostrando la funcién ciliar con su meca 
nismo en latido, moviéndose en un sinergismo maravilloso para/ 
impulsar la capa de moco, que, cual manto protector, cubre los 
epitelios respiratorios son demostrativos, y las numérosas ex- 
perimentaciones modernos nos duestran que en la patologia del/ 
cilio una de las noxas més peligrosas es la deshidratacién. Los 
experiraentos de Hilding, ocluyendo una fosa nasal, son convin- 
centes de la sensibilidad que tiene el sistema ciliar ante la/ 
desecacién.
Teniendo en cuenta que la humedad de las mucosas -
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viene condicionada por las secreciones de las gl^ndulas sero- 
mucosas de los epitelios mucosos a las que hay que afladir las 
caliciformes de los epitelios respiratorios y los mecanismos/ 
de esta humedad, indispensable a la funcidn ciliar y a la nor 
malidad funcional de las mucosas, en general viene condicio—  
nada por una serie de reflejos neuro-secretores, nos damos —  
cuenta rapidemente que, por un lado, el alcohdlico tiene una/ 
mayor necesidad de agua en las mucosas por el erecto deshidra 
tante del alcohol y, por otro lado, tiene una menor secrecidn 
por efecto de la perturbacidn de los reflejos secretores pro- 
vocado por la accidn tdxica neural del alcohol.
La consecuencia del ataque en dos frentes es el 
cese o entorpecimiento de la funcidnnciliar, y la otra conse­
cuencia la infeccidn de las mucosas traqueales larfngeasiy fa- 
rfngeas y nasales. Elio explica el enrojecimiento que se ob—  
serva habitualmente en el alcoholico en todas las mucosas y,/ 
a su ez, este aspecto liso depapilado que suelen tener las - 
mucosas farfngeas y larfngeas. Como que, ademds, el bebedor - 
no solamente bebe, sino que habitualmente también fuma mucho, 
nos encontramos con que las noxas suman sus efectos, la accidn 
del alcohol y la nicotina, si el uno desecando y reduciendo - 
la funcidn ciliar, el otro provocando una into;:icacidn nico—  
tfnica que afecta, fundamentaimente, al sistema neurovegeta—  
tivo y vascular.
For si las cosas furan todavia insuficlentes, el 
alcoholico, por un- progresiva disminucidn de su juicio crfti- 
co pierde el sentido de la pulcritud de su propia persona, y - 
en el aspecto que ya inicialmente se manifiesta es en el des—  
cuido de su higiene bucal. Elio trae aparejado que la piorrea 
alveolar y la sepsies bucal, digo, dentaria, en general sean - 
compareras del fumador, especialmente cuando este es alcoholi­
co. La inflamacidn casi permanente de su faringe, regidn amig- 
dalar, paredes latérales de la faringe, la disminucidn de la - 
secrecidn glandular, hace que el alcoholico sienta una perma­
nente necesidad de carraspear, y lo hace expulsando sus secre­
ciones densas en un esfuerzo constante. Ello es en el fondo —  
un pequeno traumatisme afiadido a las mucosas forzadas a desem- 
barazarse de las secreciones alli adheridas.
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Los vasos dilatados s^metidos al microtrauma de los 
repetidos carraspeos -superiores o inferiores^ o sea, de arriba 
hacia abajo, para intentar desembarazarse de las secreciones de - 
la cavidad retronasal, y de abajo hacia arriba para eliminar su 
broncorrea de dstasis, por hipofuncidn ciliar, lleva poco a poco/ 
a estas mucosas a edematizarse e infiltrarse, y una de las zonas 
donde esta infiltracidn es mds acusada es la laringe, especial—  
mente a nivel del borde libre de las cuerdas vocales.
Las bandas ventriculares se inf-Itran a su vez, el 
edema tiende a la organizacidn celular, y asf a la laringoscopia 
vemos la laringe del alcoholico crdnico e n  las cuerdas engrosa—  
das, de aspecto mixoide y con una movilidad netamente disminuida 
As ecto laringoscdpico que cuando es exaoinado en fonacidn pone/ 
de relieve el oscilar del borde cordai dando razdn del fuerte —  
apagamiento del tono fundamental. Este tono fundamental es el que 
tiene que eoiitir la laringe normal al sistema auricular del len—  
g aje, que son; la faringe, cavidad bucal con todos sus elementos 
mejillas, lengua, velo del paladar, etc..
En la fosa nasal la ahetracidn alcoholica se carac­
térisa por el repetido brote de procesos inflamatorios con tenden 
cia al aumento de tarano de los cornetes, especialmente a nivel - 
de la cola de los mismos, ello se acompafîa de una etmoido sinusi­
tis latente que viene a fcrmar el cortejo de la sepsis rinofarin- 
go-larfngea de los alcohdlicos.
La congesicSn facial por vasodilatacidn periférica del 
a coholico tiene su especial manifestacidn en la hiperplasia de las 
gldndulas sebaceas del dorso nasal, aene rosaceo que se vâ exacer- 
bando sucesivamente dand. lugar al rinofima de caracterfsticas - - 
inconfundibles. lo cierto es que en el rinofima, propio del bebe—  
dor inveterado, influyen otros factores, edad, sexo, pues es pro—  
pio del vardn, y condiciones endocrinas que no son exclusives del 
alcohdlico, sin embargo, su incidencia en él queda plasmada en —  
obras pictdricas de fama universal, recordemos los borrachos de - 
Velazquez, etc.
El rinofimia se encuentra en pacientes que sufren - 
trastornos gastrointestinales, pacientes con insuficiencia hepdtl 
ca, en la mujer es ciertamente raro.
El alcohol provoca con frecuencia alterqciones he—
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pdticas y aiîn pancredticas, es bien conocida la tendencia a la 
hepatitis y a la cirrosis hepdtica de los alcohdlicos.
El rinofima viene a ser el lîltimo periodo de un 
acne rosaceo, en cuya primera dase la nari:. se halla, congestio- 
nada, con dilataciones vasculates serpiginosas con dilataciones/ 
netas de las gldndulas sebaceas y fendraenos de foliculitis a re- 
peticidn. Este periodo de progresiva infiltracidn fibro-vascular 
da paso al tercer periodo propiamente dicho, en el que la nariz 
aumcnta fuerteraente de vclumen, especialmentê en la regidn de - 
la punta, adquiriendo un aspecto uniforme verrugoso con surcos/ 
entre las hiperplasias, aspecto mamelonadc que caracteriza el - 
llamado rinofima de Hebra.
El trata^iento, cuando llega este momento, ya 
précisa ser qutrurgico, pues son lesiones irréversibles. En el - 
perfodo congestivo, si el enfermo sùprime el tdxico ÿ regulari—  
za sus funciones digestivas puede ser medicamentoso, tratandose/ 
en tal caso por el derraatdlogo como un acné rosaceo simple. Mds/ 
adelante serd preciso intervenir. Vale la pena hacerlo por cuanto 
la recuperacidn de la normalidad de la forma nasal es compléta - 
Para ello practicamos un vervdadero rebanado de toda la piel -—  
sobrante, hasta llegar a la regidn cnrtilaginosa. Queda, en con­
secuencia, resecada toda la piel de la zona hipertrofiada. Se —  
cubre con un apdsito lubrificado para evitar adherencias, y en - 
pocos dfas la recuperacidn de la piel es compléta, a expensas de 
los pequeüos restos epitales de los conductos glandulares y de - 
los islotes epiddrmicos que siempre quedan en esta reseccidn.
El alcohol tiene un efecto tdxico selective - 
sobre el sistema vascular, parénquimas hepatico y también sobre 
el sistema nervioso. Por ello, al lado de estas alteraciones infl 
matorias, s:bre el epitelio respiratorio y mucoso simple, ya men- 
cionado, se producen alteraciones sobre el sistema nervioso tanto 
a nivel de la laringe, con lentitud de raovimicntos, dificultad - 
a la rapidez articular, voz gangosa por defectos en la elevacidn 
del velo del paladar, etc., perturbaciones en el sentido del gu_s 
to y del olfato. El paciente tiene une disminucidn de la sensi—  
bilidad gustativa, e pecialmente situada a nivel del tercio ante 
terior de la lengua, zona por la que el alcohol pasa a mayor con
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centracidn, ya que luego es diluido por la saliva, ello afecta - 
poco a la sensibilidad degustativa pero es facilmente detectable 
por la exploracidn gustométrica del dulce, salado y dcido.
La alteracidn olfatoria tarda mâa en producir- 
se, pero, desde luego, es un hecho évidente que en el bebedor —  
inveterado esta también se reproduce, tanto por la excesiva con- 
centracién hemética como per el efecto local del aire expirado - 
con sobrecarga de alcohol, de todos modos, la concentracién al—  
cohclica es inferior que em la cavidad bucal, y la degeneracién/ 
del olfatorio es mâa lenta. El bebdor inveterado, a la inversa del 
catador de oficio, traga la bebida aie hélica sin apenas dejarla/ 
detener en la boca, tiene la necesidad de saciar su sed imperiosa 
de una coiicentracién alcoholica en sangre, que solicita su toxico 
manfa. El catador de prueba de los caldos jerezanos p.e., apenas/ 
deja una pequefla cantidad de vino en su boca, lo paladea y lo ex—  
tiende en amplia pelfcula por su cavidad bucal. De este modo las - 
partfculas volétiles de su cavidad bucal pasan en la expiracién - 
a la regién olfatoria y, en realidad, es el olfato el que le pro- 
porciona la informacicn de referenda que el profesional trata de 
indagar.
Sobre el oido el alcoholico sofre los efectos - 
nocivos, s a a nivel del oido externo, sea a nivel del oido medio 
sea a nivel de oido interno.
El oido externo del alclholico, al igual que - 
ocurria en la piel del dorso n* sal, es afecto a una tendencia a/ 
la hipersecrecién ceruminosa, el pabellén se encuentra congestio 
nado casi igual que la nariz, y una hipersecrecién de las gléndu 
las ceruminosas va provocando la tendencia a la formacién de ta- 
pones de cerumen, y con frecuencia los cuadros de otoeritrosis - 
los vemos en los alcohélicos. El eczema seco, pruriginoso, es —  
muchas veces también la suecuela de las elevedas concentraciones 
de rdcohol en sangre, y sobre este fondo otoeritrésico una neta/ 
tendencia a la hipertrofia del pabellén se acusa en muchos pacien 
tes. Al igual que ocurrfa en el rinofima nos encontra.:.os en el —  
pabellén un crecimi nto difuso por hiperplasia fibrovascular. Las 
infecciones en forma de forénculos del conducto, muy dolorosas, - 
se ven a menudo, y a su lado las infecciones a aspergilos de dis- 
tintos tipos son observables con frecuencia en el alcohélico.
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•*^n el oido medio, si tenemos en cuenta que la —  
trompa de Eustaquio es la clave del buen funcionamiento del of- 
do medio, al permitir la equiparacién tensional entre las dos - 
caras del timpano, la tendencia inflamtoria de la rinofaringe, 
la hiperplasia mixoide de colas de connetas y las inflamaciones 
sucesivas del anillo peritubdrico explican que no sean raros —  
los fenomenos de salpingitis, con su obstruccién tubérica y su/ 
posible infeccién secundaria y un cierto grado de salpingitis - 
crénica, con disminucidn de audicién proporcional al mismo, es/ 
la consecuencia. Es, en principle, una sordera de transmisién - 
a la que se acompailan los signos clésicosde obstrucciones tubé- 
ricas, con su membrana timpanica retraida, a veces discretamen- 
te infiltrada, y una sordera en la cual la caida le graves es - 
mas acusada que la de los agudos, haciéndose pronto pantonal, - 
CU'T do las n teraciones del oido interno vengan a asociorse.
El oido interno es afectado, sea a nivel periféri 
co o central, pero habitualmente la alteracién es mi ta en el —  
bebedor habituai.
El Inrinto anterior, o coclear, ofrece una hipoa- 
cusia de percepcién neta, en la cual las curvas audiométricas son 
equiparables a las que ofrece una presbiacusia. En el fnndo es - 
un envejecimiento precoz del oido interno lo que se observa en - 
el etilico. Es c e notar 1 - presencia de acüfenos en lauchos de —  
ellos, de tipo diverso, graves, medios o agudos.
Inicialrae te, la sordera se encuentra situada en 
frecuencias por encima de los 4*000 c/s., que practicamente ape­
nas perturban la inteligibilidad del lenguaje hablado. Mas tarde 
la caida auditiva se va haciendo cada vez mas amplia, con lo - - 
cual el paciente deja de percibir bien todos los tonos habituales 
El timbre, teléfono, voces agudas de mujeres o ninos, le ofrecen 
mao dificultades que las graves del hombre adulte. La extensién - 
de la caida auditiva en el campo tonal, al extenderse ya hacia - 
las frecuencias de los 2.000 c/s., y aiîn por debajo, daha ya sé­
ria ente la inteligibilidad del lenguaje y acuden a menudo al —  
es;ecialista buscando una solucién.
Debemos aclarar, sin e-bargo, para aquél que al - 
leernos no esté impuesto en audiologia, que este tipo de curva - 
no es exclusive del sordo alcohélico. For desgracia las cur as - 
de percepcién son todas muy semejantes, en casi todas las into—
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xicaciones, sean de alcohol, plomo, estreptominina, gentamicina, 
salicilatos, quinina, etc., ello es asf, sin que se sepa a cien- 
cia cierta por qué ocurre. Son las primeras estrfas del caracol/ 
las neuronas situadas en las proximidades de las ventanas, las - 
que més facilmente se afectan en caso todas las lesiones de dfdo 
intcrno, incluidos los traumas acdsticos. Este liltimo tiene inte- 
rés por cuanto, un hecho que hemos obser ado en el alcohdlico crd 
nico es su mayor vulnerabilidad al ruido.
Esta mayor gragilidad del ofdo ale hdlico ante 
el trauma acdstico se pone de relieve en aquel grupo de alcohdli- 
cos que, ademas, son cazadores, tiradores, etc., las detonaciones 
de su escopeta les producen un aumento de los zumbidos y de su —  
hdipoacusia perceptiva.
Al lado de estas alteraciones netamente peri- 
fdricas en las que el paciente sufre el impacto del tdxico en las 
neuronas del drgano de Corti, el alcohol daha selectivanente las/ 
celulas del sistema nervioso y por ello no escapan las neuronas - 
de toda la via acustica.
Las alteraciones que ello provoca son diffci—  
les de dèscernir con las pruebas hobituales. Sin embargo, podemos 
sospecharlas cuando al enfermo al que le hemos realizado un exa—  
men c:n tonos puros, le sometemos a una audiometrfa verbal, esto - 
es, emp eando, en vez de tonos puros, fonemas con y sin signifi—  
cado para trazar lo que se llema la curva de inteligibilidad para 
el lenguaje. Llama la atèncidn comentabamos anteriormente,que es­
tes pacientes ofrecen cafdas en la llamada curva de inteligibili­
dad, que no estdn en relacidn proporcional con la cafda de la audi 
metrfa con tonos puros. Ello es debido a que el mensaje que es el 
drgano de Corti debe enviar a los centres debe ser integrado tan­
to en el piano temporal, como en el piano espacial.
Si las pruebas con los fonemas, hablados es, - 
ademas, alterada en sus paramétras, sea acelerando la emisidn de/ 
la VOÈ, sea deformando el mensaje, entonces se aprecia el fendme- 
no de gran valor semioldgico en otoneurologfa, de obtener dates - 
de pleno signifie do central. ^or ello podemos c-mprender este —  
aspecto, a veces estupidizado, cue ofrece el alcohdlico crdnico - 
en fases avanzadas, pues los fendmenos, digo, los fonemas para él 
carecen de significadc al no poder inBegrar o hacerlo, por lo me- 
nos, a una velocidad muy por de ajo de la que se emplea en el man
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do que le rodea y con el que no se entiende sino muy lentamen- 
te.
Las pruebas de Bocca, Calearo, Azzo-Azzi, etc., for- 
man lo que pudieramos llamar una baterfa que,utilizada en estos 
pacientes, muestra alteraciones precosfsimas a nivel del siste­
ma nervioso central.
Los recientes estudios necrdpàicos eA àlcohdlicos han 
deinostrado la necrosis, al igual que ocurrfa en el hfgado, de - 
extensos gr pos celulares, sea a nivel cortical o subcortical,/ 
especialmente a nivel de la circonvoluciones frontotemporales - 
Son asfmismo frecucntes las alteraciones de esclerosis crotical 
laminar que afectan incluse al cuerpo calloso. Los trabajos de/ 
Karchiafava y Bignani, Merritt y Welssman Gruner, Morel, ect., 
resumidos en el trabajo de Delay y colaboradores, son una demons 
tracion de cuanto venimos afirmando a nivel del ofdo inter no, - 
y noa hace falta seahalar que formaran parte -una més- del com- 
gejo aspecto sintomdtico que el etilismo puede provocar a la altu 
ra del sistema nervioso central. Sfndrmmes le Korsakow, confusidn 
mertal y demencia progresiva, pseudoparalisis general prcgresivo, 
etc ;
A nivel del sistema vestibular, también llamado laberin 
to medio y posterior, ocurre algo parecido. Es évidente la falta 
absolute sde control del etflico en la fase aguda. La marcha del 
beodo es netamente una marcha cerebelosam en la que el control - 
del tono y de la sinergia de los grupos flexores y extensores, co 
mo asfmismo de los aductores y abductores se encuentra alterada. 
El pacientes, al perder el sinergismo tonal antagoniste, se ve
precisado a ampliar su piano de sustentacién pa±a mantener ---
el centre de gravedad dentro del perfmetro sustentativo del con 
torno pedestre. Ello le lleva a un permanente Valanceo y, sobre 
todo, a la rectificacién de su postura, hacia atrds, y hacia —  
adelante en una permanente busqueda de piano de sustentacién.
La marcha del beodo por su caida hacia atras, general- 
mente, su vaiven en todos los sentidos, pr pia de la fase del —  
etilico en intoxicacié - aguda, da paso a un control cada vez mas 
i..: reciso del sistema equilibratorio.
Las estructuras periféricas vestibulares, filogédica—  
mente mucho mas antig as que las cocleares, resisten mas que el
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elemento neural del érgano de Corti. La disociacién entre - 
los informes envi dos a los centres por el elemento perifé- 
rico y el centro agrupador y ordenador de todos los impul—
80S, que es el cerebelo ÿleva a estos pacientes etflicos - 
crénicos a una marcha bastante basculante, y debemos dife- 
renciar bien este cuadro del vertiginoso. El alcoholico no 
sufre crisis vertiginosas, no tiene en realidad sensacién - 
de rotacién como le sucede al paciente con una enfermedad - 
mas especffica del laberinto periférico. El paciente con un 
hidropsno puede andar, tiene nadseas, véraitos, sfntomas co- 
linérgicos, que dura mientras esté en plena crisis, para —  
ceder casi totalmente en los perfodos intercalares. El al—  
cohélico puede ofrece ’ un cuadro de marcha titubeante, pero 
no ofrece nunca una desviacion global o segmentaria netas,/ 
como ocurre con el paciente laberfntico;
Puede ocurrir, y ello es propio de las lesiones - 
vascula es, que se asumen la lesién central y la periférica 
y que nos encontremos con cuadros mixtes.
Le exploracién vestibular viene a dar razén de - 
cu-^ntc venismo afirmando, El laberinto reacciona bien, muy a 
menudo de forma de laberintos hiperexcitables, cuando no hay 
lesiones periférica:, y ello de forma semejnnte a lo que veni 
mos obser ando en los cuadros de insuficiencia del tronco —  
basilar. La falta de los fenémenos de inhibicion, tan bien - 
estudiados por Eerndndez, Peén y colaboradores, son propios - 
de las lesiones a nivel romboencefalico.
La nistagmograffa viene a poner también de relieve 
la tendencia a la disrritmia en la forma de los graficos nis- 
tagmicos.
Cuando las lesiones aterésicas, tan frecuentes en - 
el etflico, provoquen, sea un sfndrome abstructivo, sea una - 
hemorragia laberfntica, asistiremos a un cuadro sumamente apa 
ratoso que, si se presents en plena crisis etflica, nos puede 
dar la impresién de un cuadro de delirium tremens atenuado, - 
la observacién de las sacudidas nistégmicas nos permitiré va- 
lorar lo que es componente periférico y lo que es central pro i 
mente dicho.
Hemos cit-do el delirum tremens, y ello tiene inte-
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rés especialmente cuando tengamos quo tratar quirilrgicamente - 
un etilico çronico, lo tiene por cuanto, en segun que interven 
cién, la presencia de un delirium tremens post-operatorio pue­
de tener una enorme gravedad, nosotros recordamos, hace ya mu­
chos ahos, uno de nuestros pacientes que después de una lerin- 
guectomfa, al salir de la anestesia general, entré en un deli­
rium tremens del que pasé al coma y fué totalmente imposible - 
recuperarlo. Hoy gracias a los atarécticos selectivos, es ya - 
més dificil que esto ocurra, sin embargo, un severe interroga- 
t rio sobre los habitos de bebedor de un paciente quirurgico - 
debe ser hecho y una larga fase de desintoxicacion, todo lo que 
la urgencia de la intervencién per...ita debera preceder al acto 
quir'rgico. Debemos tener en cuenta, ademés, ya en el propio - 
acto operatorio, que estos pacientes son débiles y a la vez - 
resiatentes a los anestésicos y, entre otras cosas, que sus - 
alteraciones hepaticas los hacen doblemente peligrosos, pues - 
si por un lado ofrecen una lenta tendencia a la recuper cién - 
post-operatoria, por el otro hacen fenémenos dô fibrinélisis - 
con relative facilidad.
Todo esto que tiene impcrtancia en cualquier tipo - 
de cirugfa, la tiene dobleme te en nuestra especiulidad, por - 
cuonto la encrucijada aerodigestiva es siempre un peligro para 
las hemorragias y para las necrosis de las suturas en las la—  
ringuetomias p.e.
Hemos de dejar bien sentado que los aspectos de lesi£ 
nés nerviosas centrales y periféricas, tanto a nivel de las vfas 
cocleares como vestibulares, son la respuesta a una alteracién
téxica sobre la neurona y sobre los vasos, no son, en conse---
cuencia, privatives del alcohol, un sfndrome basilar puede ser 
provocado or un tumor en la regién occipitobasal, una artrosis 
oclusiva de los orificios vertébrales, una embolia, etc., etc.
Asfmismo, no toda laringitis mixomatosa es alcohélica 
muchas no lo son, lo que ocurre es eue las alteraciones anato—  
mopatolégicas pueden ser ocasionadas por muchas causas, unas —  
veces conocidas, como ocurre con el alcohol y otras, y muy a me 
nudo, que se nos escapan en su etiologfa, pues juegan su papel 
alteraciones metabélicas, endrocrinas infecciones a virus, etc.
Con estas Ifneas hemos esbozado una serie de pertur—  
bacicnes que ponen de relieve como en nuestra especialidad el -
. . . .  .i
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etilismo incide en todos los sectores de su amplia patologfa.
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El ALCOÎÎOI EÎI ESTO'’A'!'CLOGIA
OOOOn
EL ALCOHOL EN ESTOLÎATOLCGIA
Ap;rtamos lo dicho por el Prof. Saenz de Calzada 
Catcdratico de Estomatologla Hedica de la Pacultad de Medici 
na de Madrid.
Separadamente vamos a estudiar: 1® los efectos - 
del alcohol en la boca y 2* los cuidados dentarios y bucales 
eue requieren los alcohélicos, bien estén hospitalizados o - 
no.
Y ambos puntos los vaioos a enfrentar, no como a/ 
una accién circunstancial que el alcohol pueda determiner en 
la boca, sino enfocando la cuestién con vistas al enfermo —  
intoxicado por el alcohol, que creemos que es lo que ahora - 
les interesa a ustedes.
Dejan o de lado los grandes signos y sintomas que 
caracterizan al alcohélico -que seran sinluda estudiados aquf 
por personas més compétentes- taies como gastritis y vémitos/ 
faciles, anorexia, trastornos de la marcha, anemias de distin 
tos tipos, etc.; hay eue recoger, ademas, los trastornos sub- 
jetivos, nerviosos, digestivos, y hepaticos de los que, asi—  
mismo, puede depender el estado bucal.
Y, circunscribiéndonos a nuestra especialidad, h^ 
mos de tratar de analizar, en cualquier enfermo y como signos 
objetivos, el aspecto de la cara, abogatada, roja a veces, —  
inexpresiva; la nariz abultada y roja; las conjuntivas inyec- 
tadas.
Como signos bubales interesa indagar el aspecto - 
de los dientes; el mal estado de las mucosas, discrémicas e - 
inflamadas, de la lengua, temblorosa, asf como el grado de hu 
medad de la boca.
En el borracho circunstancial, si bien no se pro­
ducen alteraciones patomorfolégicas en la boca, aparté de los 
traumatismes que en ella puedan recaer, y de losque todos los 
profesiona es tenemos alguna experiencia (fracturas dentarias 
por golpes) hay trastornos funcionales tal:s como la halito—  
sis tÿpica, la hiposialia, las disgunciones linguales, que se 
manifiestan por dificultades del lenguaje, disartria, verbo—
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rrea o mutismo, voz ronca.
Esto ademés de la expresién, mejor dirfamos inexpre- 
sién facial y las disquinesias, pero sin més transcendencia, —  
puesto que el alcohol etflico que haya podido absorber un suje- 
to sano, se metaboliza fécilmente por la alcohol-dehidrogenasa, 
que, como ustedes saben, lo transforma en agua y gas carbdnico, 
con una produccién de siete calorfas por gramo de alcohol.
Pero el mecanismo fisiolégico de oxidacién de etanol, 
es lento, dependiendo la persistencia de la alcoholemia, de la - 
dosis absorbida, que requiers un lapsus de tiempo que es el de - 
la duracién de la borrachera y de la "resaca" en cuyos lapsus de 
tiempo se pueden deter..inar heridas en la lengua y paredes buca­
les, sobre todo.
Hefiriéndonos a los enferinos alcoholicos crdnicos, —  






Ahora bien, hemos de conciderar que los patolégico —  
que veamos en la boca de un alcoholico, no hay que achacarlo sola 
mente al alcohol, sino que ade .és a otra circunstancias que concu 
rren, y taies son:
- Los efectos de higiene bucal;
- Trastornos carenciales y metabélicos;
- Alimentacién defectuosa;
- Trastornos hepéticos.
Asfmismo influenciados por el alcohol.
En el diente se ha descrito una mayor incidencia de la 
caries en los alcoholicos, detalle que habrfa ser estudiado consi 
derando las concausas que hemos apuntado.
Las alteraciones dentarias que se observan son también 
res^uestas rutricias; la sobrecarga gliîcida observada en estos en 
fermoG favorece en la boca, localmente, una descalcificacién éci- 
da y una exaltacién microbiana.
Y como quiera que en los alcohélicos hay, segun hemos
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dicho, una hiposialia, la sequedad bucal favorece la patologfa 
de dientes y mucosas de la boca.
Y aun hay més: en aquellos alcohélicos con défi— - 
ciencias hepaticas ya se observa en sus dientes lesiones tfpi- 
cas, que los franceses, sobre todo, estiman que son la flécha/ 
que sefiala al hfgado. Estas lesiones son las denominadas ero—  
siones coneiformes, que aparecen a nivel de los cuellos denta­
rios.
En el periodonto hemos de sehalar que los pocos au 
tores que se han ocupado de esta cuestién,. del alcoholismo y - 
la boca, estiman que no hay mayor incidencia de sfndromes pa—  
radentésicos en estos individuos, lo que no va de acuerdo con/ 
nuestra experiencia, que estima una mayor propensién del perio 
donto a enfermez; y ello se puede, ademas, explicar por falta/ 
de higiene y limpieza, por la accién directe tépica del alclhol 
por la presencia de gingivitis crénicas y por el estado siste—  
mico defectuoso de estos enfermos.
No sabemos que se hayan hecho aén consideraciones - 
con respecte a la relacién de la falta de magnesio de los alcchél 
COS y su posible patologfa dentaria.
El magnesio, deficitario en los alcoholicos, serfa la 
causa de los sntornas générales, sobre todo los de tipo nervioso 
por actuar regulando el intercambio a través de las mambranas - 
celulares. Con res ecto al diente, su carencia es teéricamente/ 
responsable de dejeneracién de los odontoblastos y, més precoz- 
i.ente de his anekiblastos, y en ello podrfan pensarse para ex—  
plicar la mayor patologfa dehtaria de los alcohélicos crénicos.
La mucosa bucal ofrece un paspecto rojo obscuro, con 
glositis y con encias tumefactas. Pero ..volvamos a lo dicho y - 
consideremos que en la mryorfa de los sfntomas bucales de los - 
alcohélicos juegan los trastornos nutricios més que los puramen 
te téxicos. Y los mismos hay que decir de otras manifestaciones 
extrabucales, como son las manifestaciones carenciales y poli—  
neurfticas, tan frecuentes en estos sujetos.
Recordemos las carencias bien conocidas, de las vita 
minas B y C> asf como de protefnas, que en la boca originan muc£ 
sitis y glositis de tipo Hunter y lenguas depapiladas. Y con fre 
cuencia tendencias hemorrégicas de las encfas.
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Creemos de interés sehalar los datos recogidos - 
por The Alcoholism and Drug Addition Research Foundation, de 
Ontario, que ponen de manifiesto la frecuente infeccién por/ 
Candida albicans en la boca de los alcohélicos, asf como la/
hiperqueratonizacién de las encfas, e incluso las hiperpla—  
sias papilares de la lengua, condicién que frecuentemente es 
cancerosa. Parece ser que los alcohélicos padecen cancer bu­
cal en bastantes mayor proporcién que los cue no lo son.
En lo que afecta los anexos de la cavidad bucal, 
es frecuente obser ar sequedad bucal, a la que ya hemos alu- 
dido, por defectos secretores de las gléndulas salivares. Y, 
circunstancialmente, puede observarse también una parotidome 
galia doble.
En cuanto a la conducts terapedtica con los al—  
c.hélicos, evidentemente que exista ya una tendencia a situar 
a estos enfermos en un a^biente hospitalario.
Y aquf, en este medio, donde los enfermos son més 
detalladamente estudiados y atendidos, se ha visto cue uno de 
los p.oblemas que plantean los alcohélicos es su dentadura, - 
si no necésariænente en todos los casos, siempre crénicamente 
descuidada.
Esta negligencia de los alcohélicos en el cuidado 
de la boca responde a dos causas, que pueden o no sumarse: pr£ 
blema financière y simple indiferencia del enfermo. Hay que s£ 
halar que esta circunstancia es mucho menos ostensible en la - 
mujer que en el hombre. Dunkley y Carson han hecho interesan—  
tes estudios en los alcohélicos hispitalizados en el VA Hospi­
tal, en Sheridan, V/yo, y han llegado a curiosas conclusiones - 
taies como que las pérdidas dentarias s_n très veces majores - 
en los alcoholizados que en los ciudadanos corrientes. Y que - 
los cuidados dentarios son més necesarios en los alcohélicos - 
que en otros grupos de enfermos.
El 49% de los enfermos estudiados por estos A.A. - 
precisan uno o varios puentes fijos, es tanto que en los ciuda 
danos normales esta necesidad solo alcanza el 25,5%. Y las pré 
tesis parcislcs qu . debieran haccrse a estos enfermos, es tam­
bién vez y media mcyor que el que corresponde a un mismo grupo 
y edad de la populacién general.
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Respeto a las prétests complétas, como media, un —  
21,4% necEsita prétests complétas, y tan sélo 7,1% en la media/ 
nactonal.
En la act acién terapeética hemos de recorder la —  
tendencia a sangrar y también la dificultad de anestesia de es­
tos enfermos, circunstancias que requieren especial atencién.
Conviene, asfmismo, destacar la potencializacién p^ 
lig osa del alcohol con los àedantes, La ingestién de cuatro —  
comprimidos de un hipnético y un cuarto de botella de Whisky —  
puede ser mortal. Conozco un reciente caso de muerte por este - 
mecanismo. E igual diremos de los neuropléjidos y antihistamfni 
COS ém los que debemos de huir en estos enfermos.
y, aparté de que lo venfamos diciendo, los médicos/ 
tienen que tener en cuenta que, ademas de la terapeética idénea 
para estos enfermos, conviene cuidar su estado bucàl, nunca ép- 
timo por supuesto, y de la mayor importancia para corregir los/ 
trastornos nutricios y carenciales que siempre existen en el —  
alcohélico y que contribuyen notablemente a mantener su baja —  
orgénica.
Estos desérdenes nutricios, son a veces, més respon 
sables de complicaciones sisteméticas y bu aies que la accién - 
téxica del alcohol.
Las carencias debidas a un aporte insuficiente de - 
vitamina B y de protef nas, aparté de los trastornos y manifesta 
ciones en otros lugares, y entretienen estadospatolégicos de la/ 
mucosa bucal, asf como las glositis a que antes hemos hecho men- 
cién.
Todas las circunstancias y trastornos générales de - 
los alcohélicos evidentemente condicionan su estado bucal defici 
tario, pero, a su vez, éste mantiene aquéllos, originandose un - 
verdadero cfrculo vicioso que pone de manifiesto la inevitable - 
rehabilitacién bucal que sistematicamente debiera de hacerse a - 
los enfermos alcohélicos.
Pero, no siempre el alcohol es malo, para la boca, y, 
en la terapéutica empfrica de las odontalgias, con frecuencias - 
las aplicaciones de alcohol a la muela responsable o el enjuege/ 
de la boca con licores fuertes, produce un alivio del dolor, di^ 
no también de ser tenido en cuenta.
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E incluso en la terapeutica cientffica, a veces, - 
se recurre al alcohol, y no solamente formando parte de colu- 
torios o de medicaciones tdpicas, sino incluyo en inyeccién.
Uno de los tratanientos clésicos de ciertas algias 
bucofaciales, especialmente de la denominada neuralgia esencial 
del trigémino, es precisamente la alcoholizacién de la rama ner 
viosa responsable, que se efectiîa Iny ect ando el alcohol a nivel 
de la espina de Spix, o en el agujero mentoniano, o en el fora­
men infraorbitario, segiln el caso.
Las neurolisis que produce el alcohol asf empleado/ 
calma estos dolores, casi siempre draméticos, durante largos —  
perfodos de tiempo.
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La hepatopatfa alcohélica cada dfa més frecuente - 
la describirfamos sigiiiendo a K. W. Heaton del Bristol Royal/ 
Infirmary.
•^ os hechos relevantes de la hepatopatfa alcohéli—  
ca son simples y faciles de enumerar. La enfermedad la causa/ 
la accién téxica del etanol, es reversible en sus primeras —  
fases y el énico trat amie nto eficaz es dejar de bcber. île ob£ 
tante existen numerosas incégnitas en su epidemiologfa, pato- 
rénesis y patologfa.
La lesién hepatica inducida por el alcohol puede ex 
presorse clfnicamente de cliversas formas; aguda../:nte como hip_o 
glucenia, subaguda...ente como hfgaso graso (esteatosis) o hepa­
titis alcohélica y crénicamente cno cirrosis o sus complica—  
ciones, Con fre^u ncia coexister dos o nés de estas afeccicnes,
Sobre el hfgado recae la mayor presio: de la lesién
alcohélica en el organismo, no porque : e particularmente su—  
ceptiûle al alcohol, sino perçue es el érgano c e més activa- 
mente interviene en la metabolizacién del alcohol. Probable—  
mente el 70-80 por cirnto del metabolismo total del alcohol - 
se lleva a cabo dentro del hfgado. ^uandc dicho mete.bolismo - 
es e-cesivo altera la cufmica y en con ccuencia la estructura 
de la cédula hepética (Ugarte e Iturriaga 1.976).
C0^ ~ RELAClOr A S"" T'ETABOLIlhO ALCOHOLICO
La vfa més importante )po£iblemente la énica via - 
importante) del metabolismo del alcohol es su oxidacién en —  
acetildehido bajo la influencia del enzima alcohélico dehidro 
genasa. Esta reaccién implica la transferencia de hidrégeno - 
al coenzima clave nicotinamida-adenina dinucleétido (HAD) ge- 
nerando un HAD reducido. Para motabolizar alcohol las cédulas 
hepéticas tienen qu- desviar al HIlD dé sus propias funciones -
(eue:., incluyen reacciones bésicas talcs como oxidacién del lajc 
tato en piruvato y del beta-hidroxibutirato en acetoacetato),
00068
lo cue provoca un déficit intracecular agudo de îTAR) y adn - 
aumento de las ccncentracicnes en hrgado de lactato y de bc- 
ta-hidroxibutirato. Estos cambios in'rahepfticos tienen sus/ 
contrapartidas clinicas en forma d.e acidosis, léctica alcohé­
lica y de cetoécidosis alcohélica en las que los niveles sé- 
ricos de beta-hidroxibutirato son altos. La acidosis léctica 
a su vez puede acarrear hiperuricemia por inhibicién de excr^ 
cién de urato (Is el bâcher, 1.977).
En acetildehido es a su vez oxidado en acetato - 
por influencia del acetildehido es a su vez oxidado en acepta 
te por influencia del acetildehido dihidrogenasa. Este enzima 
que es también dependiente del HAD, esté localizado principal^ 
mente en las mitoccndrias. En grandes cantiJades el acetilde­
hido probeblemente altéra la funcién mitocondrial y esto pue­
de ser relevante en la hinchazén mitocondrial que se produce/ 
tras la ingesta del alcohol (Ugarte e Iturriaga 1.976). La —  
mayorfa del acetato sale del hfgado pasando a la sangre veno- 
sa y, tras ser convertido en acetilcoenzima A, es finalnente/ 
r.c  tabolizado en diéxido de carbono que produce s fut or:/ s téxicos 
tras la ingesta de etanol al inhibir al acetildehido dihidro­
genasa.
Si hablamos del efectc téximo que ejerce eb al­
cohol sobre el hepatocito diremos que el alcohol ejerce nurne- 
rosos efectos sobre el métabolisme del hepatocito, incluida - 
alteracién de lo. gliconeogénesis, reduccién de la sfntesis —  
de albUiXina. y transferrina, increments parodéjico de la sfnt£ 
sis de lipoproteina (lo eue contribuye al aumento de los tri- 
glicéridos séricos) y disminucién de la oxidaciôn de écidos - 
grasos. Un efecto intragante es el aumento del ccnsuioo de oxf 
geno debid: al no acoplarr.iento de la fosforilacién oxid-tiva/ 
en las mitocondrias. Este estado hipermetabélico ha sido com- 
parado a tirtotoxicosis intrehepética y puede ayudmrnos a ex­
plicar por qué los alcohélicos tienden a perder peso (Isselba 
cher 1.977).
Un cambio precoz en la cêdula hepatica, llamado/ 
c n frecumcia adaptativo, es la prclifcracién del retfculo/ 
lisoendoplésmico con aumento de la actividad de enzimas micro 
sémicos. Décide a ello los alcohélicos metabolizan de modo —
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anornip.lBente rapido algunas drogas, por ejemplo warfarin, fer.o- 
barbitona y tolbutamida, El aumento del catabolismo de la testo 
terona en el retfculo liso endosplésmico puede contribiiir a la/ 
feminisacién que se observa en algunos varones alcohélicos (Ru­
bin y cols,, 1.976). También puede haber incremento de la sensjL 
bilidad â las hepatoxinas, tal como tetracloruro carbénico, que 
son convertidos en metabolites actives en el hfgado (Hasumura - 
y cols., 1.974).
Parece probable que los cambios profundos de fun—  
cién mitocondrial inducidos por una ingesta prclongada de eta—  
nol sean los precursores de la lesién hepética m- nifiesta. In—  
cluso la ingesta alcohélica aguuda provoca cambios espectacula- 
res en lao mitoccndrias de voluntaries normales (Lieber 1.973).
Lesiones henatic^s inducidas no^ " el rlcohol;
ITinogluceria henétlca
Se produce ocasionnlniente tras una borrachera y se 
atribuye al fallo de la gluconeogénesis hepética. El mecanis;..o/ 
es probablemente la inhibicién del enzima piruvato carboxilasa/ 
por el cociente HAD : HAD exc es i varient e reducido que se produce en 
las cédulas al metabolisar el alcohol. En la prsctica, la hipo—  
glucemia rare, vez se produce en los adultes, a menos que simul—  
taueamente el glucégeno hepético haya sido deprimido por una - - 
ingestiva alimentaria r.uy baja durante varies dfas. Sin embargo, 
les nihos que accidentaleuente ingieren gran cantidad de alcohol 
estén bastante predispuestos a la hipoglucemia.
Henatomeqali^ simple
En esta ufeccién el hfgaso se agranda, pero las cU 
dulas son de aspecto normal obser adas al microscopio simple y/ 
en los tests bioqufmicos rutinarios. El agranda:liento es debido 
a la hipertrofia ad&ptativa de las organelas intracelulares que 
sélo es visible con el microscépio electrénico.
Hf-rdo yrndo
Se trrta de un cambio casi invariable en el hfgado 
de bebe ores empedernidcs de alcohol y que puede olcanrar pro—
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porciones drojnéticas, pero rara vez hay un tr storno grave de - 
funcion hepatica y, a semcjanza de la hepatomegaliza simple, es 
totalmente reversible. Con la abstinencia un hfgado agrandado - 
puede construirse notablemente. Los casos no complicados no pr_o 
gresan hacia cirrosis (Mowat y Brun 1.976) pero esta claro que/ 
la hepatitis alcohélica puede coexiàtir. Ocasionalmente se pro­
duce ictericia colostética, especialmente en los casos de hfga­
do graso agudo, aunque también ésté remite de forma -sponténea/ 
(Sabesin y cols., 1.977). Rara vez hay insuficiencia hepética o 
embolisme graso. b
La payogénesis del hfgado graso se ha estudiado arn—  
pliamente, pero no esté totoalmente esclarecida. La grasa eue - 
se acumula esté formeda por triglicéridos que se orig'nan funda 
mcntalmente en la dieta. Un factor importante es la oxidacién - 
depriçida de écidos grasos en mitocrondias, pero hnsta un mar—  
gxn variable tanbién puede haber un incremento de la sfntesis - 
de acides grasos, increment: de la ipfluencia de écidos grasos/ 
de origen tisular e incremento de esterificacion de acide graso 
en triglecérico. Ho hay disminucién de la ^ecrecién de linopro- 
tefnas sino que ésta aumenta (Rubin y Lieber, 1.975) lo que con
tribuye a explicar la hipertrigliceridemia eue presenter fre--
cuentemente los alcohélicos.
Un punto muy debatido es si la ingesta baja en pro—  
tefnas, que es caracterfstica en los alcohélicos, censtribuye a 
la patogenesis del hfgado graso. ^os experimentos realioados por 
Rubin y Lieber (1.974, 1.975) con voluntaries humanes y babuinos 
domostrarcn que una dieta normal e incluso alta en protefnas no/ 
constituye una defense c ntra el hfgado graso alcohélico, pero - 
en la précttica Ifnica, una baja ingesta proteica parece inter- 
ferir la recuperacién en la hepatologfa alcohélica (Sherlock, —
1.975). ' " ''0:1 b
Hepatitis alcohélica
Se cree a nivel general que es el episodic clave en - 
la hepatologfa alcohélica, ya que con gren frrcuencia va soguida 
de cirrosis. For algiîn motivo no suele producirse hasta que se -
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ha abusado del alcohol durante 10 ahos como mfnimo. Sélo los 
casos mas severos se manificstan clfnicamente, y la enferme- 
dad es grave ya que el 10-30 por ciento de los pacientes mu_e 
ren se insuficiencia hepatica. Habitualmente sucede a un pe­
riodo de excesivo ahuso alcohélico. Los sfntomas de fiebre - 
fctericia, nauseas y vémitos y d lor cuadrante superior pro- 
vocan un cuadro clfnico semejante al de la hepatitis vfrica, 
pero el recuento de leucocitos suele estar Incrementado y sé 
lo hay una elevacién mode ada de los niveles séricos de tran 
saminasa. Los niveles de fosfatasa alcalina son a veces muy/ 
elevedos, y cuando el dolor es severo puede inducir a un - - 
diagnéstico erréneo de abstruccién biliar extrahepatica. Es­
to es grave ya ue la laparotomfa puede ser létal cuando exijg 
te hepatitis alcohélica. Hay signos clfnicos étiles como los 
nevus aracnoides floridos, leucocitosis con neutrofflia y, - 
neturalmente, una historia de abuso alcohélico. Ta-bién pue­
de ser prominente la ascitis.
Las caracterfsticas histolégicas de la hepatitis/ 
alcohélica son muy caracterfsticas y mucho més conunes que el 
sfndrome clfnico (Millward-Sadler, 1.975). La inflamacién es/ 
generalizada y aguda. Los leucocitos polimofonucleares predo- 
minan y tienden a agruparse en torno a los hepatocitos.en for 
ma apelotonada. Estos hépatocitos contienen notables inclusif 
nés eosinofflicas conocidas como cuerpos de Mallory (cuerpos/ 
hialfnicos alcohélicos). De ferma caracterfstica los cuerpos 
de Mallory sen muy abundantes en la zona central de los lé- 
bulos hepaticos y cuando su localizacién se limita a esta zo­
na son diagnéstico de hepatitis alcohélica (Sherlock, 1.975). 
El microscopio electrénico ha servido para relevar que los —  
cuen os de Mallory tienen una estructura fibrilar o tubullar/ 
,(Rubin y Lieber 1.975) y actualmente se sugiere que esta se - 
debe a la accién téxica directa del etanol que causa el cola£ 
80 de la condensacion de los filamentos tub lares que consti- 
tuyen el microescueleto celular. Esto coincide con el hecho - 
de que Rubin y Lieber (1.974) indujeranii todos los signos de/ 
la hepatitis alcohélica en babuinos simplemente al ahadir al­
cohol a la dieta de los mismos.
Otro signo caracterfstico de la hepatitis opcohéli
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ca es la necrosis focal cue es ”suave’* es decir, no va seguida 
de mucha reaccién anexa. De particular importancia es la ocu—  
rrencia precoz de fobrosis, especialmente en el érea central,/ 
en dcnde se la denomina esclerosis bialfnica central. Esta ti£ 
ne tendencia a causa hipertensidn portai al comprirair la vena/ 
hepatica central mucho antes de que se produzca la cerrosis. - 
Los tractos portales acusan la cicatrlzacién con frecuencia con 
crestas fibrosas que producen un patrén estrellado caracterîsti 
co (Millv/ard-Sadler, 1.975). Event aiment e estas crestas fibro­
sas se unen dividiendo al hfgado en pequeîios nédulos regulares/ 
y provocando una cirrosis micronodular.
Los puntos claves del tramamiento son la abstinencia/ 
de alcohol y una dieta alta en calorfas y protefnas. Es ccntro- 
versible el empleo de esteroides? en caso de eue se empleen, —  
probablemente convenga reservarlos para los pacientes gravemen- 
te enfermos.
Cirrosis
La cirrosis alcohélica se inicia igual que la clasi—  
ca de Laënnec o cirrosis portai? con pequehos nédulos regulares 
Loc que se reforman y logran la abstinencia, desgraciada-.ente - 
alcansan poco premio con su virtud. Desde luego hay mucho menor 
riesgo de insuficiencia celular hepatica, pero conforme aumenta 
la rege eracicn hepatica algunos nédulos ganan tama n, la arqu^ 
tectura hepética progresivar.ente se altera y la hipertension —  
portai progress, con la temcble secuela de varices esofégicas. - 
Ademés, hay actualmente un riesgo creciente de desarrcllo de hB 
pat orné. TTo obstante, en un control prolongado durante 5bahos, - 
los abstemios tuvieron un 77 por ciento de probabilidad de super L
vivencia en comparacién con el 48 por ciento de los que siguieron s
bebiendo (Brunt y colr., 1.974). En éstos la muerte es debida —  
no sélo a la insuficiencia hepatica y la hemorragia, sino tam—  t
bién a infecciones ya que aumenta notablemente la susceptibili- z
- ' *  ^ tV
dad a las mismas. t
La cirrosis alcohélica muestra muchas diferencias clf- 9
nicas y bioqufrnicas .respecte a la cirrosis criptogénica o posth^ 
patftica (Sherlock 1.975). "*ucho mas comunes son los déficits —  g
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vitamfnicos (incluido el acido félico), obesidad, contractura 
Dupuytren, agrandamiento parotideo, pirexia y élcera péptica. 
El recuento de leucocitos y el nivel de globulina sérica s n/ 
altos durante la descompensacién, pero normales de este perio_ 
do. Las concentraciones ininunoglobulfnicas que aumentan son - 
principalmente las de IgA e Igîiî, en comparacién ccn los casos 
no alcohélicos de IgG. El suero no contiene anticuerpos mito­
condrial es de mésculo liso. La insuficiencia rénal es espe--
cialmente viable cuando hay insuficiencia hepatocelular con - 
ascitis (sfndrome hepatorenal).
Un footor crucial en la cirrosis es la acumulacién/ 
de colégeno en hfgado, y la fibrosis es un igno precoz de la 
hepatitis alcohélica. Esto sugiere que cl o.lcohol afecta al - 
metabolismo de colégeno probablemente impidiendo su elio'ina—  
cién (Mowat y Brunt, 1.976; Henley y cols,m 1.977) También —  
puede haber un incremento de la produccién de colageno.
Sélo el lC-15 por ciento de les alcohélicos créni—  
COS desarrollan cirrosis (aancue se halla en hasta el 30 por/ 
cicnto de los qno ingresan en el Hospital). Este impiica que/ 
intervicnen otros factores en la patogenesis, ap, . ;t ;. del al—  
cc-^ ol. Actur,1: ente la invostigacién se ccctra en los necanis- 
mo in' unit'rios alterados, y especialmente en la inmunidad ma 
diana por cedulas. Los hallazgos hasta la fecha incluyen la. - 
inhibicién de la migracién de leucocitos a c^usr del antfgono 
hcp 'tico y la citotoxicidad linfocitari fre? te a los hepnto- 
"itos aislados en pacientes con hepatitis alcohélica, los mi_s 
mos cambios ce observan en la hepatitis activa orénica (Coch­
rane y cols., 1.979? T-ihas y cols., 1.975).
Bnidemiolo^’fa de Is henatopatia alcohélica
Lelbach estimé que todos los casos de cirrosis que - 
£':• registrar mundiabmente, un 50 por ciento como infnimo estan/ 
vinculados al abuso del alcohol, y en algunos pafsos esta ci—  
fra s.ir. enta h:sts. el 90 per ciento (Bubin y Lieber, 1.^75). Go_ 
mo la ingesta • Icohélica media percapita aivm.-nta, hay un incre 
men o decprcporcionado entre los que consumer- alcohol ercèsiva
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mente y est^ sujetos a ricsgo de lesidn hepiTtica. Un reciente 
encucsta sobre cerrosis, realizada en Londres, democtrd eue el 
alcohol era el principal factor etiologico en el 65 por ciento 
Liientras que los estudios anteriores realizados en Inglaterra/ 
representaban cifras del 24-51 por ciento (Hodgson y Thompson,
1.976). '
La d is tribu ci (5n por clases sociales de la hepatologfa 
alcohdlica depende notablemente del precio de las be’idas alco- 
hdlicas. Al aumentar los precios del alcohol mediante impuestos 
por ejemplo, se protege contra esta enfermedad a las clases mo­
no s favoreoidas economicaïuOnte. . odos los tipos de bebidas al—  
cohdlicas causa hepatologfa, dependiendo su tendencia a la mis- 
ma s(5lo del ccntenido alcohdlico. El consume regular diario es/ 
m's peligroso que las borracheras intermitentes, lo que erplica 
por que la cirrosis es tan comun en Francia y otros pafses pro- 
ductores vinfcolas.
Los exhaustivos estudios de Fëquignot en el Sur de —  
Francia ha.n demostrado rue, por encima ce un unibral de consurno, 
de 60 g/ dfa en las r.uejeres, la morbilidad cirrdtica auiricnta - 
uniformemente c< n arreglo al in;remento del c'nsumo, y este in- 
cremcnto es exponencial (Lelbach, 1,976). Lsto des.-iente la - - 
creencia de que son necesarios l60 g/ dfr para Icsirnar el hf—  
gndo, Sin embargo, parece que es necesaric beber asiduarente —  
un mfnimo de 5 a~os, y como promedio este asiduidad se ha produ 
cido durante 9 anos. Segdn las cifras del iiifcrme francos las —  
mujeres son mucho mds sucesptibdes a lesidn hepatica que los —  
hombres, y existe alguna evidencia de una diferencia por sexos/ 






5L ALCC:;CL Y El HIGASO
Siguiendo al Prof. M. Bfaz Rubio Catedratico de - 
Patologfa Médica de la Pacultid de ^edicina de Madrid dirfa 
mos con él que aunque una minima cuota, nunca superior al —
3fo del alcohol ingresado en el organisme puede eliminarse —  
como tal por las vfas respiratorias, la orina y el sudor, el 
reeto, o sea, la totalidad practicamente sufre una oxidacidn 
total hasta anhfdridc carbdnico y agua. Aunque ésta se realiza 
en parte extrahep^ticamente, e incluse en la misma pared in­
testinal, la cucta mas importante, superior al 80%, es oxi—  
dada en el hfgado (9, 29, 72). Esto explica, y mas dadas las 
vias que se siguen en le. exidacicSn del alcohol, que ëste ori­
gine una perturbacidn en el metabolismo del drgano, con las - 
consiguientes consecuencias anatomo-clfnicas. De ahf que pue- 
da haolarse de hepatopatia alcoholica la que no siempre es - 
iguel en sus caractères patoinorfoldgicos, gendticos y clfni- 
coG, va desde 1 denominada esteatosis hepatica a la cirrosis 
con el eslabdn intermedio, no siempre existante, de la estea- 
tonecrosis. Lan particularidades de esta ultima, y la proble- 
matica del paso de la primera a la segunda estan llenos de —  
interregantes, y conctituyen terreno p'ra la investigacidn —  
tanto en el de la clfnica como en la patogdnesis causal y for 
mal. En sfntesis, el prcblema se centra en la discusidn y co- 
nocimi nto, en todas sus particularidad s, del esquema que —  
Zimermann y colaboradores (18) exponen, y que reproducimos —  
en la figura siguiente;
Alcohol
+




De ahf que para fines expositivos y por razoncs conc 
tunles deban exponerse por separado taies très dichos estados, 
de signifie^ci(5n y trascendencia distinta. Estan en relacidn - 
con ello ciertas particularidades inherentes a los mismos.
LA ESTEATOSIS
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Que el alcohol por sf s<5lo.a puede conducir a estea­
tosis hepatica, al margen de colaboraciones causales, es inob 
jetable, aunque otras agresiones puedan también producir por/ 
sf misma s adiposis del hfgado, si bien sea obrando por me canifs 
mos gendticos diferentes. Tal papel causal del alcohol le ala- 
van multiples argumentes y demostraciones (27, 35» ^1, 42) y - 
entre datas e que tantoen el hombre como en el animal la so—  
brecarga de alcohol durante un tiempo prolongado produce estea 
tosis hepatica, aunque la dieta administrada a la vez sea co—  
rrecta cualitativa y cuantitativai.ente (44, 46, 65). A conclu- 
siones andlogas se llega trasla observacidn clfnica y analisis 
de la dieta concurrente y de otras posibles injurias hepaticas 
en cada caso concrete, como tant, nosotros, como Badanelli, —  
senalamos hace ya muchos ahos. Para ello es fundamental la - - 
cuantf del alcohol ingerido, ritmo y antiguedad de su ingreso 
y edad de co ienzo en su abuso. La graduacidn alcoholica de la 
beoida es por esto a considerar y explica que el papel mds im­
portante le incumba a los licores como aguardientes, cofiac, —  
etc., aunque el ingreso de vino es tam ien a tener en cuenta - 
y mas que es norma que dste se beba en mayor cuantfa. Todo ello 
aclara el que pueda hablar:e de una Patologfa geogrdfica de la 
Hepntopatfa alcoholica, en cuanto no s<5lo la cauntfa de ingre­
so de etanol varfa de unos lugares a otros, en r:zon de ser uno u 
otro el habito de la cualidad de la beoida alcoholica, sino por- 
que el comienzo de use y aconstumbramiento se inicia en edades - 
muy distintas, en las distintao naciones y diferentes regiones - 
'entro de una misma. Los dates obtenidos tras le un estudio muy 
meticuloso por Goti en Vizcaya son elocuentes, observando c<5mo 1 
consume de alcohol en aquélla, el cual se inicia ya en la infan- 
cia (15) alcanza aualmente los 20 litres de alcohol puro por - 
habitante, cifra la cual solo es super da en Europa por Francia 
(27 letros) e Italia (24 litres). De ello concluye Goti en el —  
papel fundamental del alcohol, incluse para la gënesis de la ci­
rrosis de esta etiologfa, si bien considéra el que tienen otros 
factores coadyuvantas para ésta.
Conclusiones en cierta fer a analogas, furon selala- 
das por nostros, referidas a la Baja Andalucfa, y por Badanelli 
(1) a la zona de Jerez de la ^rcntora. De total acuerdo con - -
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nuestras observacioncs, sehala el que, nos obstante el gran abuso 
de alcohol de dicha regidn, la cirrosis era irecuentemente hasta 
hace pocos ahos, a diferencia de lo que sucede en los dos dlti—  
os lustres, cuya incidencia se ha elevado, hccho este ultimo —  
que atribuye el aumentc notable de frecuencia que ha expérimenta 
do en dichos afios la hepatitis aguda viral. Ah.ra bien, incluso/ 
en ahos muy anteriores, o sea, cuando a pesar del abuso alcoho—  
lico se observaba una baja incidencia de cirrosis, era en cabio 
norma de la existencia de esteatosis hepatica, como lo denuncia/ 
no ya la existencia de higados algo grandes y blandos, junto a - 
microsfntomas en relacidh con ella,sino los dates histopatoldgi- 
cos. P ra Badanelli, al igual que para nosotros, es en r z6n de/ 
tal expcriencia el que el alcohol por sf, y sin mas, conduce de/ 
hecho a esteatosis hepatica, auncue es mas probable que exija —  
coadyuvantes para aborcar a la cirrosis. El prépondérants consu- 
mo de vinos sobre los licores en dicha regidn, y el no comenzar/ 
su abuso en la infancia, puede explicar ciertas diferencias, res- 
pecto a lo sucedido en Vizcaya.
Todo lo anterior conduce a una conclusion, y es que —  
tanto desde el nngulo experi.ental, en animales y en el hombre,/ 
como desde el angulo clfnico, hay motivos fundadcs para afirmar 
que el alcohol conduce por sf solo a esteatosis hepatica. En cam 
bio, es mas que probable que para la apericidn de esteatonecro—  
sis y de la cirrosis, a partir de aquella o a través de ésta, sea 
necesaria la colaboraci^n de otros factores.
Pero adn roduciendo el alcohol por sf s<5lo esteatosis 
hepatica, es preciso considerar en su acci<5n factores constituci£ 
nales. Lo prueba la observacidn anatomo-clfnica, los datos expe—  
rierntales, y lo que se sabe sobre el metabolismo del etanol. Asf, 
borrachos empedernidos, que lo son desde hace muchos anos, pueden 
tener hfgado de tamaho normal, e incluso p esentar una dégénéra—  
cidn grasa leve, a pesar de coincidir el etilismo crdnico con mal 
nutricidn. Sobre ello hace referenda Edmondson (7) en armonfa —  
con la experiencia de todos. Tal suceptibilidad al alcohol y a la 
esteatosis hepctica derivada de su ingreso, variable de unos su—  
jetos a otros, se demuestra taLibién al hacer sobrecargas de aquél 
(63) al igual que en el animal y especial.iente de una s ratas a —  
otras. A este respecto, es llamativa cpomo la esteatosis hepatica
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producida por el a&cohol es siempre mucho mds acusada en las 
ratas hembras que e los machos (47) lo que probableraente - 
esta en relacidn con la mayor cuentfa del hfgado en etanol- 
dehidrogennsa en aquéllas que e éstos (3).
La anatomfa patoldgfca de est s casos es sencilla 
Se caracteriza histopatoldgicamente por la matamorfosis gra 
sa, con aparicidn primero de pequehas gotas de ësta, que —  
desplazan el niîcleo, su confluencia después hasta formar —  
gotas grandes e indu'O por presencia de los llamados quis- 
tes grasos. La reaccidn mesenquimal es prdcticamente nula,/ 
aunque, segun Edmondson, y colab radores (7) aparece en - - 
a rededor de un 40% de los casos aumento de tejido conecti- 
vo a nivel de la pared de la venta central del lobulillo, - 
ten iendo la colfgena a irradiar a partir de aquella. Tal - 
aumentada produccidn de colagena, détermina en ocasiones —  
también un espesamiento y densificacién de la pared del sinu 
soide, el cual tiende con ello a capilarizarse. Sin embargo, 
su luz no dismunuye, aunque a veces puede rpreci rse uncier- 
to grado de obliter cién. Taies alteraciones de las estruc—  
turas angiomesenquiraales no son referidas ni obser adas sin 
embargo, por todos los autores, sehalandolas algunos sélo a/ 
tftulo excepcional (18). Su significacién, caso de ofrecerse 
invita a penser en la posibilidad de tratarse de una fase —  
inicial o puente a la cirrosis septal.
Sehala aquel autor la existencia en el 40% de sue 
enfermes de alcoholismo crénico inveterado con esteatosis - 
hepatica y ausencia de sfntomas clfnicos, a pesar de la an—  
tiguedad de aquél, de degeneracion hidropica, lo que causa - 
un aspecto granular o de vacuolas multiples en el citoplasma 
y localizacién preferente centrolobulillar. No sin frecuen—  
cia puede observarse un moderado aumento de material Pas posi 
tivo en los hepatocitos y en algunos ductus biliares prolife- 
rados en los trectos portales (63).
*“ss alteraciones observadas e n el microscopic ale£ 
trénico, auncue no exclusives, son especialmerte llamativas - 
en las raitocondrias y en el retfculo endoplasmico. Hay moti—  
vos para pensar que las de este dltimo son las mas précoces, 
aunque al igual que aquellas aparecen ya a las veint..cuatro
OOO^n
horas de una intense sobrecarga de alcohol, que conducing - 
a la raetamorfosis grasa, en sujetos que habiendo sido antes 
alcoholicos, h bfan prescindido de la bebida desde largo —  
tiempo (63). Dichas alteraciones se traducen por vesicula—  
ci(5n y dilatacidn cisternal del retfculo endopldsmico agra­
nular, aunque también del granular, cén'aümento de polirri- 
bosornas libres. Las de Las mitocor.drias sen de diverse fnd£ 
le; se expresan por irregularidad en su tamaho y forma, apa 
reciendo mitocondrias gigantes. Es car cterfstica también - 
la disrupcién de su membrana, la aparicion de alteraciones en 
sus (restas y la presencia de inclusiones cristalinas, caraz- 
terizada por Ifneas paralelas de un grosor aproxinado de - - 
120 A2, asf como las llemadas figuras mielfnicas. Por ulti­
mo y, aunque estas or^anelas estan afectas, su alteracién —  
es menos constante y llamativa. Tal sucede con los lisosomas 
los cuales se encuentran discretamente aumentados, los lia—  
mados micrccuerpos, y con la dilatacién que sufre el comple- 
jo que constituye el cuerro de Golti. Junto a todo ello se - 
ve vacuolizacién del citoplasma debida a procesos autofégi—  
COS intracelulares y a la secucstracion del organellas dege- 
neradas, como las mitoconlrias y el retfjulo endosplésmico.
Que las alteracio es de dichas organellas no son - 
ccnsecuencia de la esteatosis, sino debidas a la accién téxi 
ca directa del alcohol, lo prueba su precodidad e aparicién 
como se ha demostrado en trabajos de sobrecarga on aquel —  
tant, en el hombre como en animales (25, 36, 60, 63). Una —  
traduccién objetiva es también la frecuencia con que se obser 
van mitocondrias de forma alargada, circundando parcial o to- 
talmente las gotas de grasa, Por lo demas, alteraciones en —  
cierta forma anélogas de las organellas se ven también en - - 
otras esteatosis, como en la roducida por la dieta diferente 
y tras la accidn de otros téxicos. En cambio son excepciona—  
les en personas normales, y no se acompahein de inflamacién —  
cuando se trata de una pura esteatosis.
La patogenia de la esteatosis a pesar de lo anterior 
no es igual para todos los casos en que se orefece, teniendo 
p rticularidades prcpias la motivada por el alcohol. De ante- 
mar.o piede afirmarse: a) que sin necesidad de colaboraciones 
causales, el alcohol por sf s^lo conduce a ella; b) que dicha
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accién tie:,e lugar de modo directe al ejercer su toxicidad —  
sobre las indicadas organellas; c) que dichas consecuencias se 
debe:. al papel que tiene el higado en la oxidacion del alcohol, 
con las conciguientes modific^ciones que produce en las vins - 
matabélicas normales del hfgado, al influir su bioquimismo, y - 
d) Que alteradas precosinente dichas or^anelas por el etanol, la 
funcldn que las incurabe se perturba lo que afecta aun mas al - 
normal metabolismo hepatico. De ahf la necesidad de pararnos - 
aunqu sea de modo somero, sobre algunos de dichos aspectos me 
tabélicos, par comprender ejor la razdn de la esteatogénesis 
hepatica alcohdlica, y més que, c.mo se ha demostrado en la ra­
ta, a las que se administra alcohol por tiempo prolongado, las 
mitocondrias aisladas de los hepatocitos disminuyen su capaci- 
dad oxidativa (34),
for lo anterior, y mas que el metabolismo del etanol - 
tiei.e lugar practice .ente de modo exclusive en el higado, aun­
que no sea asf con exactitud hay motivos para pen ar, y mas —  
dadas las cualidades de aquel, que el mécanisme de produccién 
de la esteatosis es complejo. Al respecte se han consi'erado - 
aspectos y posibilidades diferentes. Une es el papel que para 
aquella pueden tener los Ifpidos de la dieta acumulandose en - 
el hfgado, y mds que sufren sus primeras transformaciones de - 
éste, tras arribar a él como chilomicrones. Si bien el ingreso 
de alcohol de modo prolongado conduce a esteatosis, aunque la/ 
dieta sea carenta de grasa, exi ten razcnes suficientes pora - 
cor:::iderar la importancia de ésta como un factor mas en aqué—  
lia. Desde el angulo teérico corn: los Ifpidos de la dieta su—  
fren normalmente su oxidacién en el higado, y como una de las/ 
CDnsecucncias de la sobrecarga prolongada de etanol es la al­
teracién mitocondrial, a la vez que produce una disminucién de 
la oxidacién de los écidos gras s en el compartimiemto citoplas 
mico soluble, se explica la importancia que pueden tenor los lf_ 
pidos de la dieta para la esteatosis hepatica. Que ello tiene - 
significacién, aunque lo liltimo sea desvalorizado por Iseelba—  
cher (27, 61) tiene apoyo en el hecho de que la esteatosis he—  
p^tica tras el alcohol es muc.o més intensa, a igualdad de euan 
tfa de éste, cuando la cantidad de grasa de la dieta es alta —  
frente a cuanto es bajo o nula, y en la demostracién de que la -
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cualidad de los écidos grasos que se acumulan, tras prolongado 
ingreso de alcohol y grasa, son precisa.::ente los procédantes 
de la dieta, como se coi.iprueba marcando aquéllos.
Una movilizacién de Ifpidos procédantes del tejido - 
adiposo por el alcohol ha sido consideraca también como la - 
causa de la esteatosis. Aunque grandes cantidades de alcohol 
como de la administracién de 9 gramos por Kilogramo de peso/ 
en la rata por una sola vez, y la de 400 gr. diarios enel —  
hombre, conducen a esteatosis hepatica, aumentando a la vez/ 
la cantfa de acidos grasos libres en sangre, es probable que 
se deba mas que a movilizacién aumentada a acdmulo de sangre 
por disminucién del metabolismo hepatico; lo hace probable - 
el que cuandu en el hombre tal intensa sobrecarga solo dura/ 
hasta diez horas no aumentan los écidos grasos en sangre. —  
Ademas empleando cantidades més moderadas de etanol, aunque/ 
altas y a pesar de que se produce esteatosis, tal aumento de 
écidos grasos en sangre no se observa, es mas sélo una mfnirna 
fraccién de ellos cor esponde a los derivados del tejido adi­
poso. Finalmente, Mitkow (51) vc en ratas a las que produce - 
intensa esteatosis hepaticas, administrando diariamente duran 
te cinco meses cinco gra-r;os de alcohol etflico por kilo de - 
peso, que no aumenta en ningun momento la cantfa en suero de/ 
écidos grasos de elevado peso molecular, siendo siempre nor—  
mal la actividad lipolitica del tejido adiposo, comparado con 
el grupo control.Por todo hay motiv s para afirm r que no es/ 
factor fundamental, en la patogenia de la esteatosis hepatica 
producida por el alcohol, la movilizacién aumentada de grasa/ 
de los depésitos. Lg més, hay argumentes para considerar que 
la movilizacién esta algo reducida.
Un aumento de la lipogédesis hepatica, como causa de 
la esteatosis, parece segura, ademés de una probable pertur—  
bacién en su cualidad. Auncue Isselbacher (26), sin despre—  
ciarla, deniega que tanto un aumento de la sfntesis de acidos 
grasos en el hfgado como una disminuida oxidacién sean el fac­
tor esencial en la génesis de la esteatosis etflica, hay argu­
mentes y pruebao que afriman su importancia para ésta, la cual 
se caracteriza por el notable aumento de triglicéridos en el hf 
do. Habla en pro la distinta cualidad de algunos de los acidos
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grasos acuinulados en el hfgado, respecto a los del tejido 
adiposo y el que hay motivos bioqufmicos fundados para —  
afirmar que ciertos de ellos se producer en aquel. Cierto 
que existe una disociacién entre la formacién de Ifpidos/ 
a partir del acetato marcado en y el grado de infil-
tracién grasa; pero no es menos verdad que, como esta de­
mostrado, tanto "in vivo" ccmo "in vitro" (43, 45Ü, indu 
30 por el mismo Isselbacher (61) el alcohol no sélo deter 
mina una aumentada sfntesis de écidos grasos, a partir —  
del Acetyl-CoA, sino una diaminucién de eu oxidacién. Como 
por otro lado el alcohol conduce a una fcrmacién aumenta­
da dentro del hfgado de alfa-glicerofosfato (54) ello ex­
plica una mayor form?cién de triglicéridos, a la cual con 
tribuye, probablemente, en gran cuantfa, el glicerol for- 
mado extrahepaticanente (55). Por ultimo, trabajos de di­
verses autores (24, 37, 51, 66) demuestran que el alcohol 
no sélo estimula la formacién local de triglicéridos, los 
eu?les aumentan en su cuantfa, sino que conduce a una pro_ 
duccion y sfntesis disminuida de fosfolfpidos, al menos - 
relative, con lo que el codent e entre ambos dentro del - 
hfgado se desvfa notablemente a favor de los primeros.
Lo anterior supone la exi tencia en el hfgado al- 
cchélico de un disturbio del metabolismo de los Ifpidos - 
Pisiolégicamente, alrededcr de dos tercios de peso molec& 
lar elevado, a favor de la accién de una esterada anespe- 
cffica, ante todo la lipasa. Est,s, asf ccmo los que pro- 
ceden de la sangre se sintetizan en triglicéridos o en —  
fosfolfpidos (26); como la sfntesis de los dltimos esté 
diiicultada, en caso de hipooxia de los hepatocitos, au—  
menta la de los triglicéridos, en oposicién a lo que suc£ 
de en condiciones normales, cuya sfntesis se orienta a la 
formacién de fosfolfpidos. Dado lo anterior, Mitkow (51)/ 
considéra que la autolipolisis. en eldhfgado ètflico esté 
perturbnda y orientada a la hiperformacién y éstasis de - 
triglicéridos, con formacién insuficiente, al menos rela­
tive, de fosfolfpidos, y dificultada suelta de aquéllos, - 
en razon de existir una hipooxia u oxidacién déficiente - 
en la intoxicacién crénica por etanol. A su favor va la - 
desviacién que e::p riment a el cociente NAD/IÎADH2 tras el/
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ingreso de etanol, y més si se réitéra; 1 1 afectacién mitocon­
drial, y la que sufren la enzimas oxidantcs, lo que hace que 
en el etflico crénico disminuya entre otras el contenido en —  
etanoldehidrogenasa en el hfgado. Ademés el alcohol provoca —  
una secrecién aumentada de adrenalina (58), lo que, producien- 
do una hipooxia circulatoria agravarfa las oxidaciones locales 
En su virtud se perturba en el etflico la sfntesis de los fos­
folfpidos, forma bajo la cual salen del hfgado los écidos gra­
sos, y se produce una hiperformacién y éstasis de triglicéri—  
dos, a lo que contribuye, en medida que es dfficl valorar, una
sintesis aumentada de écidos grasos y una disminuida destru---
ccién de éstos.
Si lo anterior supone una perturbacién en el paso de - 
los Ifpidos desde e" hfgado a la sang e, ello se ratifies al - 
con ider?r la conducts y cuantfa de las betalipoprotein s den­
tro del hfgado y en la sangre, ya que es en esta ferma como —  
pasan a ella la mayor parte de los triglicéridos. La vesicula- 
cién y aspecto cisternal que presents el retfculo endoplésmico 
tras el alcohol, deader los momentos inciales, en donde preci- 
samente se sistetizan los triglicéridos, a partir de los écidos 
grasos y el glicerofosfato, acumuléndose, habla también esta - 
demostrado que la esteatosis producida por el tetracloruro de/ 
carbono, la puromycina, el fésforo y los antagonistes de la me 
tionina se debe sélo a la dificultad de transporte a la sangre 
de los triglicéridos formadcs en el hfgado, en razén de una —  
formacién déficiente del coraponente proteico de las betalipo—  
prcteinas, aunque cada uno de ellos obre de modo distinto (10, 
19,48,62). Ccmo las betalipoproteinas se componen de protefna, 
triglicéridos, fosfolfpidos, colesterol, esteras de colesterol 
y algunos carbohidratos, una interferencia en la sfntesis por/ 
parte del hfgado de cualquiera de estos componentes, o una di­
ficultad de conjugarlos de modo adecuado puede conducir a una 
formacién déficiente de aquéllas. Pero si para dichas agresio­
nes esté Clara la razén de la formacién déficiente de beta-lipo 
proteinas, las cosas estan més oscuras para la esteatosis hepé- 
tica en el caso del etilismo. A su pesar, Mitkow (51) ha denun- 
ciado la existencia de estos casos de una perturbacién en la —  
sfntesis de las betalipoproteinas, el demostrar que su cuantfa/
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en el hfgado de las ratas intoxicadas cronicamente con eta- 
ncl esté notablemente disminuida, auncue su desc,nso en s an 
gre sélo es leve y no valorable estadfsticamente. Ello per­
mits la ccnclusién de que si bJen la excrecién esta, auncue 
disminuida, relativaraente aumentada para su grado de forma­
cién, su sfntesis se encuentra notablemente perturbada. Las 
alteraciones existentes en el retfculo endoplésmico, la di_s 
minuida formacién de fosfolfpidos y la hipoproteinemia que/ 
a la larga se instaura debe tener un papel para todo ello.
Si se resume todo lo anterior, résulta évidente: —  
primero, que la génesis de la esteatosis hepética en el eti 
lismo no esta totoalmente aclarada, como sehala Parber (10) 
segundo: que a diferencia de lo que sucede en esteatosis —  
por otras causas, colaboran aquf diverses mécanismes, como/ 
al ffn y a la postre considéra Isselbacher (26). Taies son, 
la posicién de los Ifpidos de la dieta, la lipogénesis au—  
mentada, a favor de una elevada produccién de triglicéridos 
la disminuida oxidacién y aumentada formacién de acidos gra 
scs libres, la hiperproduccién de alfa-glicerofosfato y una 
di icultada suelta o transporte, a favor de una déficiente/ 
formacién de betalipoproteinas, junto a cierto grado de in- 
hibicién de la lipolisis en el hfgad y mas remotamente una 
movilizacién aumentada.
Per- el trastomo que produce el alcohol, tras sobr£ 
cargas agudas, y més si recaen en etflicos crénicos, es més/ 
complejo, en cuanto puede conducir a disturbios especial es - 
Tal es la hiperlipemia alcoholica, sumamente llamativa en el 
sfndrome de Zieve, y que incluso llega a originar a veces un 
aspecto laetescente del suero, en analogfa a la acusada hiper 
lipemia especialmente de trglicéridos, que aparece en el ani­
mal tras la administraciôn de grandes sobre-cargas de alcohol 
Si esto sugiere que el transporte de Ifpidos desde el hfgado 
a la sangre no estan tan compr,metido como podrfa esperarse, 
h: ce probable también que en taies condiciones pueda tener - 
lugar un trastomo periférico en la utilizacién de las gra—  
sas.
Aunque el mecanismo de produccién de la hiperlipemia 
no esta total, ^ ente aclarado, se han hecho valer ciertos de -
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ellos, algunos de los cuales parecen de conocimiento firme - 
Demostrado que el alcohol lentifica la depuracién plésmética 
de Ifpidos y liproprotefnas (69), y estando dicho aclaramien 
to de dependencia de la lipoprotein-lipasa, es a considerar/ 
la conducts de ésta. En relacién con esto, Losowsky y cola- 
bo^adores (49) han demostrado que la concentracién de esta - 
enzima esta disminuida en el alcohclico hiperlipémico, mien­
tras que es normal en el normolipémico, posiblmente por dis­
minucién real de la cuantfa de aquélla o més probablemente - 
por la aparicién de inhibidores de su accién (33), con el —  
conslguiente acémulo de chilomicrones. La habituai transitorie 
dad del trastomo hiperlipémico habla, a nuestro juicio, en - 
pro del ultimo mecanismo.
Aunque una hiperlipemia constante en ciertos alcohé—  
liées pueda deberse a uno disminucién de actividad de la lip£ 
protein-lipasa, no hay que olvidar la importante que para ello 
pueda tener no sélo la existencia de una pancreatitis crénica 
satélite, sino alteraciones parciales y transitorias de este - 
érgano. En tal sentido tiene interés a demostracién por Caren 
y Carbé (4) del papel de las células alfa del pancreas en el - 
metabolismo del colesterol. Dichos autores, administrando clo- 
ruro de cobalto a conejos, ven como se destruyen dichas célu—  
las, lo que se sigue de hipercolesterinemia, que desaparece —  
al regenerarse aquéllas. Baséndose en ello, acepta Gross (16)/ 
que la hiperlipemia enccntrada en dertos alcohélicos y en el - 
sfndrome de Zieve se deberfa a la lesién de las células alfa - 
del pancreas, las cuales producirfan una hormona reguladora de 
la lipemia. Ello, sin embargo, no pasa del terrno de la hipéte 
sis, ya que no sélo no hasido demostrada la existencia de tal/ 
hormona, sino porque se observa en los alcoholicos, en taies - 
circunstancias, es un aumento de lis Ifpidos, pero no del co—  
lesterol.
L-g bases bioqufmicas de lo expuesto residen en las - 
vfas metabélicas que se sigu n en el hfgado en el proceso de - 
oxidacién del etanol. El primer producto intermedio èn éste - 
es la fcrmacién de acetaldehido, el cual se sigue de su conver 
sién en acetyl-coenzima. A. Para ello es fundaaental la inter- 
vencién suc-siva de dos enzimas, los cuales catalisan la reac-
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cién: uno la alcohol-dehidrogenasa, caraeterizada por su conte­
nido en zinc, y otro la aldehidrogenasa. La actuacién de ambas 
se hace merced a la accién coenzimética del nicotinamida-adeni- 
na-dinucleétido (ïïAD),el cual uniendo hidrégeno y oxidando asf 
el etanolV se transforma en su forma reducida (NADHg) cuya - - 
reoxidacién se limita in vivo y con ello la oxidacién de la tjo 
talidad del alcohol ingresadj (57). Por ello, el cociente NAD/ 
NADHg se desvfa a favor de la forma reducida. Que las cosas - 
son asf tras la agresién alcohélica, la han puesto en eviden—  
cia Jabbari y Leevy (28), los cuales ven en voluntaries some—  
tidos a ingreso alcoholico continuado y en ratas a las que se/ 
administra seis gramos de etanol por kilo de peso, durante cua 
tro dfas, cémo el hfgado présenta ademas de metamorfosis grasa 
por acumulo de triglicéridos, una disminucién de su contenido/ 
en rlAD, junto a aumento de NADHg disminucién hasta la desapa—  
ricién de la etanoldehidrogenasa y presencia de ésta en el su_e 
ro. Todo ello se acompaha de alteraciones ultraestructurales - 
co la particularidad de que éstas y las alteraciones bioqufmi 
cas mejoran e incluso desaparecen con la administracién de nor_e 
tandrolona. Dichos autores de uestran, ademas, que ciertos - - 
biocatalizadores de la dieta, asf como las protefnas de ésta,/ 
son tan importantes ccmo la dosis y ritmo de administracién —  
del alcohol, para determinar la actividdad de etanoldehidrogena 
sa.
Aunque como vfa colateral en el proceso de oxidacién, 
del alcohol puede producirse acetato, diractamente a partir —  
del acetaldehido, o por destruccién del acetyl-Co-A, el curso/ 
del metabolismo de éste, el cual normalmente entra a formar —  
parte del ciclo del acido cftrico, hasta deparar COg y agua, - 
aunque se sigue también tras la sobrecarga de alcohol, queda - 
despolarizado, debido quiz's a la lesién mitocondrial, produ—  
cicndose una disminucién de la actividad del ciclo de los aci­
dos tricarboxflieds. En su virtud, se reduce la oxidacién de - 
los acidos grasos, los cuales, en cambio, se forman en e ceso/ 
a partir del acetyl-Co-A. S ello'contribuye notablemente el -- 
predominio que sufre la f rma reducida del NAD, la cual cede - 
hidrégeno para la f rmacién de aquéllos. frecisamente tal trana 
hidrogenacién, a partir del acdmulo de îTADHg modifica la rela—
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cién de ciertos metabolites, cuya concentracién relativa - 
depende del estado reloz. En su virtud détermina el etanol 
un aumento de los codent es lactato/piruvato, alfa-glicero 
fosfato/dihydroxiacetonafosfato, glicerina/gliceraldehido, 
beta-hydroxibutirato/acetoacetato y sorbito/fructuosa. Sin 
embargo, no se modifica el consume de oxfgeno por el hfga­
do tras el etanol, medido tras cateterizacién de la vena - 
hepatica (11, 12, 50), a pesar de afectarse las oxidacio—  
nés y disminuir la actividad del ciclo de acido cftrico, lo 
que no afecta el contenido en ATP.
Aunque teérica ente se comprende que pueda exis—  
tir una colesterogénesis aumentada, es preciso considerar al 
valorarla la posibilidad ne una afeccién pancreética. A su 
pesar, no es rasgo que caracterice a la sobrecarga de al—  
cohol, la cual ademés tanto puede conducir a hiperglicemia 
co.no a hipoglicemia; esta iîlti,a ante todo cuando aquélla - 
tiene lugar en estado de ayuno. Lo primero, au que puede —  
atribuirse a concomitante afectacién pancreatica, es més —  
probable que cuando aparece tras el ingreso de alcohol se - 
de,a a la liberacion de catecolaminas.Pero con frecuencia - 
sucede el hecho inverso, es decir, la hipoglicemia, cuya —  
motivacién es compleja, y debida en parte a disminuida neo- 
glucogénesis, a favor de la hiperlactacidemia, y con proba- 
bilidad a destruccién de la glutamicodehidrogenasa.
Otras consecuencias de la accién del alcohol son 
la hiperuricemina, debida a la disminucién de excrecién de/ 
écido érico por el rihén, probablemente en relacién con la 
hiperlactacidemia, y causa posiblemente de la aumentada ex­
crecién de magnesio.
Es de interés el influjo que tiene el alcohol sobre 
la conducts de los electrolitos, al afectar el transporte de 
cationes a través de la emebrana celular, en el hfgado y en 
los tejidos, causa entre otros efectos, como ha senalado Ka- 
lant y colaboradores (3) de que se retenga sodio y agua in—  
tracelular con consecuente depleccién de potasio y con fre—  
cucncia de fésforo y calcio. Otra alteracién producida por - 
el etanol es la disminucién que sufre la eu ntfa de 5-hydro- 
xÿndolacético en la orina, probablemente debido a disminucién
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del grado de oxidacién de la serotonina. Todo lo anterior expli­
ca, aunque sélo en parte, ciertos aspecto genéticos de la estea­
tosis etflica y ciertos rasgos bioqufmicos y clfnicos que pueden 
ofrecerse en la hepatopatfa de esta causa, y que median desde —  
la ausencia total de sfntomas a la aparicién de los més llamati- 
vos, e incluso3a no infrecuente muerte burca e inesperada de los 
alcohélicos inveterados, debida a la intensa hipopotasemia que - 
puede producirse.
LA E3TEAT0NECHCSIS
Aun cuando hay argumentes en pro de que el hilgado gra- 
so uede conducir a cirrosis, sin la presencia de lesiones inter 
médias de otro tipo, al igual que sucede en la deficiencia ie —  
coli a y grupos metflicos, existen sin embargo, dudas sobre ello 
Pero de uno otro modo es évidente que la aparicién d conjun— - 
cién de otro tipo de lesiones complica gravemente aquél, incluso 
para poder conducir a la muerte, a la vez que facilita la^ari—  
cién de cirrosis; es mas, para ciertos autores su presencia es - 
precioa para éstas. Tal lesién sobre ahadida o intermedia es en/ 
especial la necrosis.
Las cualidades especiales de ésta en la etiologfa alc£ 
hélica, si bien es probable la colaboracién de otras causas para 
su aparicién, su significacién y la frecuencia con que se acompa- 
ha de rasgos clfnicos especiales la confiere gran importancia. - 
Ella es la r zén de las diveras sinominias que se emplean para - 
denominarlas, no todas acertadas y evidentemente confusivas. Esto 
dltimo, tanto mas, dado que las lesiones que la carazterizan, —  
como son: la presencia de cuerpos hialinos de Mallory en el in—  
terior de la célula, la consecuente aparicién de necrosis y la - 
reaccién inflamatoria que acompaha, junto a marcada activacién - 
mesenquimal, si unas veces aparece sobre hfgados efectos sélo de 
esteatosis hepatica, sin otras lesiones sobreahadidas, otras - - 
accntece sobre hfgados cerréticos, con lesiones iniciales o avan 
zadas de este caracter.
Considérâmes por ello sustancial définir aŒtémiôà^^—  
mente dichas lesiones, cuya cualificacién taxonémicamente més - 
certera es la erapleada por Edmondson (8) de "necrosis hialina - 
esclerosamente" o de Zimmermann y colabor dores (18) de esteato,
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necrosis". La alteracién fundamental que carazteriza a este ti­
po de lesién es la aparcicién de los cuerpos hialinos de Mallo­
ry, en ndmero sdmamente variable en los diferentes casôs, pero/ 
cuya presencia es precursora de la necrosis hepatocitaria# Ca—  
racterfsticos de la hepatopatfa alcohélica, hasta el punto de - 
considerarse por los més como especfficos de ésta, se traducen/ 
por la aparicién en el interior del citoplasma de los hepatici- 
tos de un material coagulado, acidéfilo y de caracter hialino - 
el cual rodea al nucleo o incluso le oculta, y cuya naturaleza/ 
qufmica estriba en una proteina desnaturalizada o en un comple­
jo proteico insoluble (2,56). Su origen , aunque sometido a dis_
cusién hay fundamentos para afrimar que le tienen en mitocon---
drias gigantes y sumamente alteradas (21, 64, 73). Consecuencia 
de ello es la muerte celular; necrosis de caracter acidéfilo. - 
la cual puede ser diiusa o focal y en este caso més o menos exten 
dida.
Es la infl macién otro rasgo fundamental, acompahante 
a los cuerpos de Mallory y a las necrosis. Se expresa por la —  
presencia ccnjunta de abundantes células mononucleares y neutré 
filos en cierta relacién cuantitativa con el grado de aquéllas. 
Junto a ello es llamativo, como han demostrado los estudios - - 
autorradiograficos, el que mientras en la esteatosis hepatica - 
no complicada, la sfntesis de DIîA, detectable tras la administra 
cion de timidina marcada, no diverge cuantitativamente de lo —  
normal, se encuentra notablemente aumentada en las células mesen 
cuimales y ductales, en presencia de esteatoaèerosis e inflama—  
cién (39, 40).
Otros rasgos anatémicos acompahan con frecuencia, aun­
que no de modo obligado a la necrosis hialina alcoholica. Tal es 
el hallazgo en grado variable de colestasis y la inflamacién de - 
los porta por células preferentemente mononucleares. También de - 
cuerposhilainos libres, los cuales, por serlo, carecen en absulo- 
to de especificidad, no sélo por ofrecerse a veces tras la muerte 
celular, sino por su presencia preferente en la dieta carente de 
colina y sobre todo en la hepatitis aguda viral.
La patogénesis causal de los cuerpos hialinos de Mallo­
ry, auncue fntimamente relacionada con la agresién alcohélica, es 
oscura. Ello se relaciona con el problema que se plantea sobre -
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si el alcohol por sf sélo basta o no para la produccién de - 
cirrosis en los etflicos. Es inobjetable que un abuso agudo/ 
de alcohol en el etflico crénico, que lo es desde largo tien 
po, puede desencadenars el cuadro de la llamada hepatitis —  
aguda alcohélica, cuya base estriba en la existencia de necro 
sis hialina con cuerpos de Mallory. Pero no es menos cierto - 
que también que nada de esto tiene lugar en un sinniîmero de - 
etflicos crénicos con abusos periécicos de alcohol.
Ello explica que se hayan hecho valer otras con- 
causcs y actores précipitantes e incluso déterminantes, de - 
la lesi'n sobre la esteatosis etflica. Entre ellos la dieta - 
inadecuada, ante todo carente de cclina y en protefnas en ge­
neral, y baja calérica .ente, idea sustentada en reasén de la - 
capacidad de la malnuiricién de producir esteatosis y fibrosis 
hepatica difusa, y le trabajos experi,.ehtales en el animal. Har 
troft (20) sehala al respecto la presencia de cuerpos de Mallo­
ry en animales con hfgado gras; sometido a dieta déficiente, lo 
que parece de acuerdc con el hallazgo semejante en la India en 
malnutridos con cirrosis (67).
A su pesar, que la dieta déficiente no basta para 
la produccién de esteatonecrosis, lo que no quicr decir que - 
no lo. tenga p ra la génesis de la cirrosis, va de acuerdo con 
la inexistencia de aquélla en los malnutridos no estflicos, - 
como pudimos ver en nuestra experiencia en Madrid durante la/ 
gucrra civil, y con la observacién de que alcohélicos empeder 
nidos y malnutridos pueden no presentar ni hepatitis aguda —  
alcoholica ni hialinosis citoplésmdtica acidéfila, caracterfs 
tica e la esteatonecrosis de esta causa, a pesar de ofrecer 
èsteatosis alcohélica. De ahf la nec sidad de con iderar otros 
factores, entre los que se han hecho valer ciertos componentes 
que acompahan al alcohol en determinadas bebidas, la concomi­
tante accién de uno u otro tipo de hepatoxinas y ciertas in—  
fecciones, dad? que alrededor de la cuarta parte de los enfer- 
mos que con aquélla las présentes y c m  frecuencia fiebre. Co- 
o la hepatitis aguda viral se caracteriza histolégicamente por 
presentar cuerpos hialinos libres, y como no pocas veces puede 
ser poco exprevisa, siempre da que pensar una asociacién de —
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este caracter, como factor colabo^ador en la genesis de aqué­
lla. A pesar de todo, y aunque en no pocos casos su causa pr£ 
cipitadamente es la sobrecarga etflica en el alcohélico crdni 
co, el problema es més complejo y hoy por hoy desconocida la/ 
causa de la hialinosis citoplésmica de los etflicos. Quizas - 
factores constitucionales y metabélicos jueguen un apel nada/ 
despreciable.
LA CIRROSIS
Como en multiples casos de cirrosis en dependencia 
con la agresién alcoholica crénica hé hay manifestaciones clf 
nicas anteriores, llegéndose a su estudio cuando ésta esté —  
avanzada, es hipotética las més de las Heces la construccién 
de la histcria natrral histogenética y anatémica de cada caso.
A su pesar, siendo seguro que su inicio esté en la estatosis - 
se plantea el prcblema de si su paso hacia ella se verifica —  
en " fnea directa a partir de ésta o a través de la esteatone—  
crosis. Adel antareinos que existen argumentes para aceptar las 
dos vfas en razén funda.centalmente del estudio biopsico dinéir^ 
co del hfgado, hecho con intercales de tiempo diferente, y de/ 
los dates anamnésicos y clfnicos. La cualidad de las lesiones - 
que califican a las esteatonecrosis explica dicha posible evo—  
lucién, en caso de salvar los momentos crfticos de su instaura- 
cién. El hecho de la misma necrosis, la reaccién inflamatoria - 
que la carazteriza y la activacién mesenquimal que se instaura 
con metivo de aquella, explica que todo pueda conducir a la ci­
rrosis y més dada la persiotencia de los factores causales.
Por otro lado, auncue la esteatosis de otras causas 
no "cnducen con frecuencia por sf solas a cirrosis, n? parece 
ser lo mismo para la de etiologfa alcoholica. Lo hace presumir 
su aparicién sin clfnica previa de esteatonecrosis y el que la 
metamorfosis grasa por sf s. la, en el animal, puede conducir - 
a ella (5, 14, 23, 53, 59). La formacién de quistes grasos y la 
expulsién de los Ifpidos fuera de la célula determinarfan la - 
proliferacién fizrilar y colégena, con la consecuente cirrosis 
septal.
MAâ para qj^ e se llegue a la cirrosis, por una u otra
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vfa, hay argumentes en pro de que no basta con la simple a- 
gresion alcohélica, auncue sea intensa y muy prolongada. Ha­
bla a favor de ello el sinniîmero de alcoholicos inveterados/ 
que no hacen con el tiempo ni esteatonecrosis ni corrisis, - 
aunque no pueda negarse el papel de fondo de aquél. En tal - 
aspecto es a considerar el que tienen a tftulo colaborador - 
otros factoresm entre los que son a destacar la malnutricién 
la sumacién de ciertas agresiones, como determinados téxicos 
y drogas, y lasr. infecciones asociadas, aparté de ciertas —  
cualidades de la bebida alcohélica.
Existen argamentos fuertes respecto al papel de - 
la dieta inadecuada como factor colaborador. Uno, la produc­
cién de las llamadas cirrosis dietéticas, ante todo las ca—  
rentes èn factores lipotropos; otro, los frecuentes trastor- 
nos absortivos y la anorexia, no infrecuente en los alcohé—  
licos. Pero aunque el papel de la dieta inadecuada es evi—  
dente, como le demuestra también la importencia de la ccndi- 
cién social, para la aparicién de la cirrosis etflica y la - 
obser/acién infrecuente hasta hace pocos ahos de la cirrosis 
en zonas y regiones tan consumidora de alcohol como es la baja 
Andalucfa, como tanto Badanelli (1) como nosotros (6) hemos - 
sehalado, pero en las que el abuso de aquel se acompaha de —  
consumo simultaneo de las bonocidas como "tapas”, las cuales/ 
estribana ante todo en jamén y queso, es probable sin embargo, 
que la imp rtancia de otros factores sea quizé mas importante. 
Entre ellos la cualidad de la bebida, por su contenido en hi£ 
rro y otros factores oirfégenos, variables dependiendo de aqu£ 
lia; Como la alimentacién insuficiente por sf sola no se si­
gue en la clfnica humana de cirrosis, aunque su valor galéri 
co y su cuantfa en protefnas sea mfnimo, como hemos visto —  
en Madrid durante nuestra guerra civil, y como por lo demas/ 
ha sido sehalado por otros, desvaloriza en parte su papel, - 
pero no como factor colaborador. Asfmismo y para todos los - 
efectos, es preciso valorar en ocasiones el papel de cier—  
tos téxicos y drogas de reconocida accién cirrégena.
La simiîltanea agresién por infecciones crénicas o 
agudas reiteradas y en especial por el virus de la hepatitis 
aguda viral, es posible que haya de consiierarlo més de lo -
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que se ha pensado, por las r"'-zones anatémicas antes dichas, y 
por la malignidad que imprime a una hepatopatfa previa exietem 
te. Sobre ello, estén de acuerdo muy distintos autores, es de 
interés la afirmacién de Badanelli (1), el cual ha observado en 
Jerez de la Prontera, h o  sélo cémo la H.A.V. condiciona la evo- 
lucién cirrética, cuando recae en un esteatésico alcohélico, si 
no cémo la cirrosis se ha hec o frecuente, tras ser anteriormen 
te extrada, en dicha regién, a pesar de no variar el consumo de 
alcohol desde que la incidencia de aquella se ha acentuado. A - 
conclsuiones anélogas llega Goti (15) en un trabajo muy exhaus­
tive sobre dicho aspecto realized: en Vizcaya. De todos modos,/ 
auncue hay motivos para afrimar que la cirrosis en relacién con 
el alcohol tanto puede realizarse a través de la esteatonecrosis 
en relacién con el alcohol tanto puede realizarse por la vfa di­
rects, de modo que puede hablarse de esteatocirrosis, dos hechos 
son incontrovertibles. Uno el que con el tiempo, una vez fragua- 
da la cirrosis, la esteatosis es cada vez menos acusada. Otro, - 
el que aunque no haya existido como puente intermedio en su real_i 
zacion la degeneracién hialina nécrosante, ésta puede apareccr - 
y de hccho lo hace con frecuencia, no sélo sobre una cirrosis —  
hecha, sino reiterarse con mayor o mener frecuencia. Y desde el 
angulo etiolégico, el que si bien la esteatosis puede producir­
se en virtud de la injuria alcoholica por sf sola, ésta ne bas­
ta para la aparicién de la cirrosis etflica y posiblemente para 
la esteatonecrosis, sino que otros factores, como cualidad y —  
tiempo del ingreso del alcohol, la dieta inadecuada, la malnu—  
ticién, las infecciones sobreahadidas y ciertas hepatotoxinas, - 
deben ser valorados en la compleja génesis de taies estados, sin 
olvidar la importancia del factor constitucional.
P o e lîltimo, auncue concebida la cirrosis atréfica —  
como el prototipo anatémico de la cirrosis etflica, e incluso - 
concideréndose clésicamente que es aquél el tipo anatémico que 
la caracteriza, las ensefianzas anatomoclfnicas divergen en cuan­
to que, como ha sehalado ante tcdo Hartroft (21,22) Thaler (70, 
71) Ga ceau (13) y otros, no sin frecuencia el cuadro anatémico 
que produce es el de la cirrosis postnecrética e incluso a la - 
larga el de la cirrosis mixta, lo que conlleva, en divergencia/ 
de las ideas clésicas, la presencia de nédulos grandes con ima­
gines macromicronodulares. Ello no debe extraiiar, dadas las cir-
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cunstancias etiolégicas que concurren, la sumccién de factores 
causales que actuan sobre la base al alcoholismo crénico y la 
esteatosis y la existencia previa, en ocasiones, de francas —  
necrosis frecuentemente, digo, ccnsecuentes a los cuerpos hia­
linos de Mallory. Como adeinés la supresién de la injuria, su - 
inter...itencia con intervalos prolongados sin ella, y la adini—  
istracién conjunta de factores de regeneracién puede conducir 
tanto en la cirrosis dietética en el animal (22) como en el —  
hfgado etflico cirrético, a la produccién d: grandes nédulos de 
regeneracién, cuando se estimula ésta (70, 71) ello mixtifica - 
y conforma una imagen anatémica muy difer e te de la que ha vei]l 
do considerandose como caracterfstica de la cirrosis alcohélica.
ASPECTOS CLITTICCS
La esteatosis hepética en ausencia de complejacién - 
anatémica y de complicaciones en otros érganos, cursa asintomé- 
tica en la inmensa mayorfa de los caosos. IIo obstante, es fre—  
cucnte que se acompahe de na'seas y de vémitos matinales y con/ 
frecuencia mener de dolores abdominales difusos cuyo origen es 
probable quo sea pancreético. La deposicién blanda e incluso —  
un aumento discrète en el numéro de éstas es habituai. Sin em—  
bargo, en la simple esteatosis el estado subjetivo del etflico 
desde el angulo de la patologfa digestiva, es, per lo general - 
normal, si se prescinde de la existencia a veces de nauseas - - 
o delà sonsacién de asco en la ccmida. El estado de nutricién - 
se conserva, aunque no es infrecuente la anorexia relativa. Ta­
ies sfntomas, sin embargo, sélo se dan en un némero corto de —  
etflicos, incluso en los que son inveterados. La gastroenteritis 
Gxistente, aunque en fntiraa conexién con la afectacién hepatica 
es la responsable de ellos, sin olvidar, el papel que probable­
mente tiene la concominante afectacién pancreética. La explora- 
cién dénota, aparté de los signes caracterfsticos del etilismo 
sélo una discrete hepatomegalia, y no siempre, àiendo el hfgado 
blando. ÎTo se observa esplenometomegalia, y no siempre, siendo 
el hfgado blando. ÎTo se observa esplenometogalia.
Lo datos de laboratorio son por enfonces poco ex­
près! vos y con frecuencia normales. De entre ellos resalta la -
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frecuencia con que existe una leve hipercolemia, pero no de - 
grado suficiente para originar icterus. Se acompaha en la ori 
na, pero en poca cuantfa y no diariamente. Pero un buen numé­
ro de estos pacientes presentan una colemia normal. La condu£ 
ta de las transaminasas, los test de labilidad sérica, la co- 
linesterasa y la prueba de la bromusulfalefna suelen ser por/ 
lo general normales. La pruebn de la sobrecarga de alco&ol, - 
puede sin embargo suministrar dates valiosos, en cuanto que - 
tras ella pueden e'evarse, aunque discretamente, las primeras 
a la vez que la lactodehidrogenasa y la fosfocreantinquinasa, 
con la porticularidad de ser dicha elevacién mé acusada, a - 
la vez que se origina una hipoglicemia transitoria, si la so—  
brecarga se precede y acompaha de una restriccién o supresién 
de carbohidratos de la dieta.
Tienen importancia por su constancia y transcenden- 
cia las alteraciones de los olectrolistos. Edmonson y colabo—  
radores (7) estudiandolos en alcoholicos iveterados, afectos - 
sélo de esteatosis, encuentran hipoglicemia en el 10% e hipos-
fosforemia en el 5%. La inmensa mayorfa presentaban franca ---
hipopotasemia, muy acusada con frecuencia, ya que llega alcan- 
zar los 2,2 mEq/litro. Est, tiene sumo interés, ya que se debe 
a la hipopotasemia, p r lo general la relativamente frecuente 
muerte brusca de los alcoholicos crénicos.
Los rasgo clfnicos de la cirrosis, de etiologfa - 
alcoholica son los comunes a todas, independientemente de su - 
causa. Se corresponden, por tanto, con los de la cirrosis atré 
fica o de Laennec, aunque el hfgado no siempre es pequeho y —  
menos aun en sus primeras fases. El bazo, aunque anatomicamen- 
te esté aumentado, no siempre es clfnicamente grande; en su - 
forma tfpica es norma que no sobrepase el reborde costal. En - 
ellas dominan como norma la hipertensién portai y la ascitis - 
sobre los fenémenos de insuflciencia hepética y el icterus, —  
aunque puede recogcrse en la anamnesis momentos previos de ^ - 
ictericia. Tal secuencia y la pequeha esplenomegalia, diferen- 
cin este tipo ètiolégico de cirrosis de las cirrosis biliares/ 
de las de caracter postnecrética, no alcohélica; sin embargo, 
en el curso de su evolucién ambos reasgos pueden aparecer e in­
cluso en forma gravfsima. Es més, un bazo grande y unos caracte-
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res anatorno clfnico s de cirrosis postnecréticos, no sélo pueden 
también darse en la etiologfa alcoholica, como antes senalamos
sino que la experiencia demuestra en la actaalidad que tal ---
forma es con mucho més frecuente que la atréfica. Ello es raot^ 
vo de q.'.e la diferenciacién causal, en caso de presentarse una 
forma del éltimo tipo, no siempre suele ser decidida.
Ciertos rasgos de laboratorio tienen interés, al —  
margen de emergencia ictéricas o de marcada agravacién, en el/ 
diagnéstico, de la hepatopatfa alcoholica y en especial de la - 
ci_rosis de esta causa. Taies son fundarnen aiment e la conducts 
normal o poco altcrada de los test de la labilidad sérica, en - 
especial el del timol, la normalidad de la colesterolemia y el 
que la albumilemia si desciende sélo lo hace moderamente, aun­
que puede hac rlo de modo acusado en fases avanzadas. La gamma 
globulins, aunque :uede elevarse, sélo lo hace, cuando sucede, 
de modo muy mode ado y siempre en grado interior al que tiene - 
lugar la cirrosis posthepatfticas y en la postnecréticas de otra 
causa. En general, puede decirse que, salvo en presencia de emer 
gencias geaves o en la fase éltima de la evolucién es caracte—  
rfstica de leve alteracién de las doverass pruebas funcionales 
y en general de los datos bioqufgicos, si se deja a un lado —  
la hipopotasemia, lo que contrasta con la conducts alterada de 
la prueba de la bromosulfalefna incluso desde sus primeros momen 
tos.
Es también caracyerfstico de la hepatopatfa alcoholi­
ca, en todos los mementos, desde la esteatonecrosis a la cirrosis 
mas elaborada, que la conducta de las enzimas no estén en todos - 
]os cas^s y momentos elevadas. Pero cuanto su nivel en sangre au­
menta se observa que tanto la lactodehidrogenasa como la transa- 
minasa glutémico oxalacética siempre se elevan en grado superior 
a la transaminasa glutarnico pirévica, la cual puede ser incluso 
normal. Aunque tal sucede también en cirrosis y hepatitis cré—  
nicas de otras naturaleza, al margen de emergencias, ello con—  
trasta con su conducta en la hepatitis aguda viral o de otro —  
caracter, no alcohélico, y en los brotes agudos en dichos esta­
dos crénicos, ccn necrosis y acusada gravedad, cuando en su gé­
nesis no interviens el alcohol, situaciones en las que la eleva-
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cién de la G.O.P. es siempre més acusada.
Por élti.,o la sobrecarga de alcohol en'énfemos con he- 
patcpatia alcoholica se sigue, y més si a la vez es la dieta caren 
te o pobre de hidratos de carbono, no sélo de hipoglicemia, sino - 
de aumento de las transaminasas, en especial de la G.O.T., de la - 
creatinfoscuinasa y de las catalasas.
Pero la hepatopatfa alcoholica en donde tiene su tipis- 
mo mayor es èn des cuadros clfnicos, cuya precisién, no esta to—  
talmente definida. Uno es el de la llamada hepatitis aguda alco—  
hélica y el otro el denominado sfndrome de Zieve.
Se conoce como hepatitis aguda alcoholica an cuadro - 
siempre grave y en ocasiones fatal, que tiene como base anatémi- 
ca la aparicién de los llamados cuerpos hialisno de Mallory. Su 
némero y por con siguiente el grado de extensién y difusién de - 
la necrosis hepatocitaria que les sigue se correlaciona con su - 
gravedad al determinarse de tal modo un fallo funcional hepatico 
Ello explica que aunque présentes de modo aislado en hfgados es- 
teatésicos, en alcoholicos crénicos puedan no conducir a veces 
la ap'ricién le sfntomas, y el que reiteréndose en otros, pero 
no muy extendidos en un momento dado, conduzcan a la esteatone—  
crosis y de ésta a la cirrosis. De tal modo en un estudio exten­
so hecho por Zimmermann y colaboradores {18) refcrido a 175 pa—  
cientes con el cuadro clfnico de la hepatitis aguda alcoholica - 
investigados 75 de ellos por biopsia y loc cien restantes por —  
necrèpsia, existfan talcs cuerpos hialinos predecesores de la —  
necrosis en ausencia de cirrosis en el 2%; en el 15% se trataba 
de cirrosis leve y precoz, y de cirrosis de Laennec o mixta en - 
el reste. Como ello supone la existencia de los cuerpos de Mallory 
y de la necrosis sin sfntomas llamativos, se plantea el dilema - 
de si puede darse el hecho Inverso: la presencia del cuadro clf­
nico de la hepatitis aguda alcoholica en aüsehoîa de necrosis _
hialina. La aseveracién per algunos autores de esto éltimo es —  
objetable y més cuando el estudio fué hecho por biopsia, ya ue, 
como acabaraos de sehalar, es fundamentalmente su némero y difusién 
al considerar la gravedad del cuadro natémico.
Por lo expuesto al discutir la patomorfogénesis es ca­
racterf stico de taies casos, junte con la presencia de cuerpos —
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hialinos y de necrosis, la esteatosis, les caosos, junto a - 
la presencia de cuerpos hialinos y de necrosis, la esteatosis 
los cuerpos hialisno libres y la inflamacidn y activacidn me- 
senquimal, Por ello se obscrvan acdmulos de linfocitos, aun—  
que también pueden verse de polinucleares. Concomitamente sue 
le existir colestasis en alrededor de la mitad de los casos. 
Como dicho cuadro es norma que sea desencadenado por un abuso 
agudo alcohdlico, aunque tambidn otros factores juegen un pp- 
pel como se acompaüa de gracaso hepdtico, por lo geneal gra­
ve y supone un paso firme para la progresidn, es Idgico que - 
se hayan prcpuesto para ël las denominaciones mës distintas.
Entre taies sinominias estdn la de necrosis hia 
lina escl rosante, estaatonecrosis, hepatitis aguda alcoholica 
cirrosis florida, cirrosis alcohdlica progresiva, hepatitis - 
aguda del alcoholico, insuficiencia hepdtica aguda del alco—  
hëlico crënico, fracaso hepitico agudo del alcoholico, estaa? 
tosis hepatica alcoholica con fracaso agudo etc., Ello conjun 
ta la idea del fracaso funcional del hfgado, la del car'cter - 
progresivo de la lesiën y la de su tipo anatëmico presiiido por 
la necrosis hialina. Suponen tambiën que la lesiën de fondo - 
tanto puede scr la simple esteatosis como la cirrosis, aunque 
lo mës frecuente es sobre dsta, ante todo cuando esta muy ev£ 
lucionada. Y todo ello en relaciën con el abuso alcohëlico.
El cuadro clinico es variable, divergiendo los - 
sfntomas ’e unos casos a otros, los cuales se combinan de modo 
variable en los distintos enfennos. Segun su gravedad dominan 
ëstos o aquel'os, pero es caracterfstica siempre su présenta 
cidn aguda, como algo nuevo surgido sobre una hepatopatfa alco- 
hëlica de una u otra fndole, hasta entcnces muda, pobre o monë- 
tona en su expresiën. Con frecuencia existen episodios previos 
de icterus leves transitorios. Entre los slntomas mës alientes 
son: la sensaciën de debilidad, astenia, anorexia y përdida de 
peso; los dolores y molestias abdominales, incluso el dolor he- 
pd!tico y la ictcricia. ^on frecuencia menor existen naiîseas y - 
vëmitos, diarreas, hematomas, hematemests, melenas y presencia 
de hemorr'gias por una u otra via. La oliguria y la aparicidn 
de "spider" es frecue te, ante todo en los casos graves, asf - 
como la dÊsnea.
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De significaciën especial es la presencia de fiebre, 
la cual se ofreee aproximadamente en la mitad de los casos, in 
cluso en los qie no son mortales. Otras veces, y como signes - 
clfnicos de importancia mucho mayor, indicatives de gravedad,/ 
aparece ascitis acompailondo al icterus, cuya existencia es —  
entonces la norma, y signos graves de fallo hepatico, edema pe 
rifërico y coma. En la exploracidn ffsica, ademës de los signos 
deriv^dos de taies sfntcmas, es habituai la hepatomegalia. Por 
ultimo, junto a ello, pueden existir otros sfntornas en relacidn 
con el etilismo, como es entre otros el "delirium tremens".
Aunque no existe en lineas générales una relacidn es—  
tricta entre grado de lesidn: previa, su contenido en cuerpos —  
de L'allory y los datos bioqufmicos, si se prescinde de algunos 
de ellos, lo que résulta évidente es que con mo ivo de la apa- 
rici'5n del cuadro de la hepatitis aguda alcohdlica se traatbr-. a 
nan no pocos de los datos de laboratorio. Es precisamente esto, 
en la ausencia le mfnimos sintomas subjetivos e incluso de orden 
ffeico, lo que nos debe hacer sospechar la rosibilidad de la —  
adicidn de la necrosis hialina a la prcvi*.. lesidn existante. Al 
respecte son los datos de mayor interés, por su comstancia, la
si pre existante retencidn intensa en la prueba de la bromosul
faleina, la elevaciën de la colemia, en especial de la de reac- 
cidn directa, el aumento de elevacl5n de la colemia, en especial 
de la de reaccidn directa, el aumento de las f sfatasas alcali—  
nas y la prolongéei(5n del tiempo de protrombina. Es tambiën fre­
cuente, esrecialmente en los casos menos graves, la moderada ---
hipoalbuminemia, y en buen niîmero de casos una elevacidn de la - 
gamraaglobiilina, pero en grade sumareente discrete, caracterfs- 
tico y utilisable para el diagndstico diferencial, y més dadc el 
caracter agudo del cuadro, el que nientras la GOT estë elevada - 
en casi la totalidad de los casos, solo* lo estd la GPT, al igual 
que la lactodehiclrogenasa, en la mitad de ellos, con la particu- 
laridad ademas de que el grado de elcvaciën de la primera es con 
mucho muy superior al de la segunda cuando est^ aumentada. Los - 
test de flocuraciën son con frecuencia normales; pero de ellos - 
lo es ccn incidencia mucho m??yor el del timol, frente al de la - 
cefnlina-Golesterol. Por dltimo, a veces puede verse elevada la
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ajîiilasemia. Con frecuencia, existe, precisamente en los casos 
graves, una caida de la potasemia,de la natremia y de los cio 
ruros en sangre, y una elevacidn de la urea. Pinalrae te, es - 
norma la existencia de anémia, aumento de la cifra de reticu- 
locitos, leucocitosis, a veces acusada, y discrète descenso - 
del valor hematrocito.
Aunque un niîmero de pac entes sol vent an la fa 
se aguda de necrosis hialina, agravan anatdraicamente su proce­
ss, deterr.inando cronicidad y evolucidn y presencia persistan­
te de ciertas manifectaciones clfnicas. Pero la importancia de 
la hepatitis aguda alcohdlica reside a la vez en la gran fre—  
cuencia c nque conduce a la muerte. Esta tiene lugar a travës 
del coma hepatico, asociado o no a hematemesis, o por ëstas —  
mismas. Las infecciones de uno u otro caracter, que suceden al 
rededcr de la cuarta parte de estos enfermes tiene importancia 
no s<5lo en cuanto pueden act ar desencadenando el cuadro, —  
junte al abus: alcoholico agudo, o no, sine por agravarle y —  
ser a vcces el motive del exitus.
El otro cuadro clfnico tfpico de la hepatopa- 
tia alcoholica es que se conoce como sfndrome de Zieve. Aiîn —  
cuando aparece a veces con motive de la esteatonecrosis, con - 
presencia o no de cirrosis, se ofreee otras sobre la base de - 
la esteatosis sola. A diferencia del cuadro anterior, aunque - 
precipitado también por el abuso del alcohol, es caracterfsti- 
ca su reversibilidad, por lo que su prondstico a pesar de lo - 
aparatoso, del cuadro, es siempre mucho mejor.
Descrito dicho sfndrome por Zieve en 1958 (74) 
ha sido motivo de atencidn por diversos autores, los que inclu­
so h en seialado su relative frecuencia (17, 32, 52, 68). Son —  
sus caracterfsticas fundamentales la aparicidn en un alcohëlico 
crdnico, y no sein frecuencia tras unos dfas de abuso mayor, de 
ictericia, anemia hemolftica, hiperlipemia y fiebre, precedido, 
como norma, de prodromes durante diez a quince dfas, expresa os 
por sfntomas digestives. Ello hace que antes de la apariciën del 
icterus presenten ya estos pacientes, ademës de anorexia, aste—  
mia e incluso adinemia, adinamia, adelgaza..iento, fiebre, nau—  
seas y vc5 itos. y con cierta frecuencia dolores abdominales di- 
fusos, los cuales pueden llegar a ser intenses y/o localizarse -
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en hipocondrio derecho, que si se traducen por crisis violen­
tas puedea inducir a error diagnëstico, y mës al seguirse de/ 
icterus.
"“a ictericia es siempre inanifiesta y la co­
lemia alta. En su elevaciën tanto parlièia la bilirrubina djL 
recta o conjugada como la bolirrubina indirecta o libre, la/ 
cual incluso puede superar a aquella. Ello hace que la cifra 
total aumente muy menifiesta.mente, alcanzando los ocho mili- 
gramos por ciento y aun mas. Se acompaüa de anemia de carëc- 
ter normocromico, aumento de la cifra de reticulocitos y leu 
cocitosis a expensas de los granulocitos. Existe hepatomega­
lia. Las fosfatasas alcalines unas veces elevadas so otras - 
normales. Tiene como caratcterfstica su reversahilidad y el - 
acorta*.:icnto de la vida de los hematies, medido por el cromo/ 
radioactive, si bien son normales los test de hemdlitis in yi 
tro.
La razën de tal anemia hemolftica es compleja 
no estando todavfa totalmente aclarada. Un carëcter eritropë—  
tico parece évidente por lo anterior, y mës dado que la isoci- 
tricodehidrogenasa se sabe que esta dismunuida en el hfgado de 
estos enfermes, lo que hace presumir que también lo esté en los 
hematfes. Sin embargo, factores extracorpusculares, al menos en 
su origen, deben tarobién tener importancia, como se dériva de - 
 ^a presencia en la sangre circulante de un Ifpido anormal, como 
es la lisolecitina (74), la que se derivarfa de la acciën de una 
lecitinolipasa pancreatica sobre la lecitina normal del plasma. 
Segiîn aquél, y Ma inguet y colaboradores (52), tal elevaciën de 
la lecitinilipasa en el plasma, responsable de la hemëlisis, se 
deberfa a su liberaciën al afectarse el parénquima pancreéticq/ 
y hepético. Aunque esto es sugestivo, y mës dado que la perfusiën 
endovenosa de Ifpidos en el animal conduce a hemëlisis, la cual 
vé paralcla al grado de aquella (49) tiene la objeciën, hasta - 
cierto punto, de la falta de paralelismo en el sfndrome de Zieve 
entre la altura de la hiperlipemia y el grado de anemia hemolf—  
tica.
El otro rasgo llamativo del sfndrome de Zieve 
es la hiperlipemia, que incluso puede llegar a originar unsue—  
ro lactescente, hecho en rel ciën con la hiperlipemia, que tam-
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bién se produce experimentalmente en el alcohëlico, cuando se 
le administra una intensa sobrecarga aguda del alcohol. Tal au 
mento de la lipemia, en el caso del sfndrome de Zieve, aunque 
afecta en especial a los triglicéridos, se debe también a las/ 
restantes fracciones lipfdicas, incluido el colesterol. La ra- 
zën de tal hiperlipemia no se conoce en su detalle y es discu- 
tible, aunque lo que se sabe sobre el papel del alcohol sobre/ 
el estado anatomofuncional, y clfnico del pëncreas y la conco- 
minante existencia de hiperglicemia, también transitoria en es­
tes casos, hacen pensar en la responsabilidad de dicho ërgano 
en ello. No obstante, es sabido que aunque en la pancreatitis - 
crënica existe hiperlipemia, es més probable que ésta se la —  
causa de aquéllas y no a la inversa. A su pesar, son de interés 
al respecte las observaciones de Caren y Carbë (4) los cuales, 
administrando cloruro de cobalto al conejo, ven cëmo se destru- 
yen las células alfa del pancreas, a lo que sigue una hiperco—  
lesterina, que regresa al regenerarse dichas células. Basëndose 
Gross (16) en dichos trabajos, considéra que la hiperlipemia —  
en el sfndrome de Zieve podrfa deberse a lesiën de dichas célu­
las, alfa del éncreas. Esto, sin embargo, no puede pasar del tje 
rreno de la hipëtesis y mës que la hiperlipemia en aquél es dimi 
nantemente sobre otras fracciones grasas déstintas que el coles­
terol •
Aunque el sfndrome de Zieve se aéocia a estea­
tosis masiva, y en més de la mitad de los casos a cirrosis, se 
caracterfstica su transitoriedad, siendo su gravedad sumamente 
Inferior a la de la hepatitis aguda alcohëlica. Se trata por —  
tanto, de dos sfndromes totoalmente diferentes en sus caracterfs 
tic-s y en su significado. Su conocimiento sobrepasa todo inte­
rés, y mas que su desconocimiento puede conducir a errores diajg 
nësticos groseros. Con ello se emplfa el colorido y modalidades 
clfnioas de la hepatopatfa alcohëlica, y se modifies el crite—  
rio clësico de considerar aquélla expresada solamente por la e£ 
teatosis y el tipo monëtono de cirrosis de Laennec.
Todo lo anterior pone de manifiesto el que te- 
nienlo el alcohol un papel central en la génesis de taies cua—  
dr:s, y determinando por sf sëlo la esteatosis sin necesidad de 
factores colaboradores, e incluso el sfndrome de Zieve, si se -
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prescinde de la colaboraciën del factor constitucional, ello no 
es, sin embargo lo lînico en otras circunstancias. La misma hepa­
titis aguda alcohëlica. La producciën de cuerpos hialinos y la - 
evoluciën cirrëtica, la cual incluso puede modularse anatëraica—  
mente de modos distintos, son estados expresivos de la colabora- 
ciën de otros factores, quizë incluso imprescindible. De todos - 
modos. aiîn en estos casos, el alcohol es sustantivo para todo —  
ello. De ahf también, el que a los cuadros que origina la infec- 
ciën, digo, afectaciën hepética se sobreanaden rasgos muy dislin 
tos, ante todo neurëlogicos, psfquicos e incluso estados psiquié 
tricos. También y mds dada su acciën directa sobre la musculatu­
re, como lo prueba su influjo sobre la potasemia y el contenido/ 
de fosfocreantinquinasa en sangre, el que los mdsculos esquelé—  
ticos y el miocardio presenten concomitanteme te alteraciones, - 
derlvadas de los trastornos que se producen en la repolarisaciën 
los cuales, junto a aquellos, se combinan en sus sfntomas con los 







EL AirC'TL Y EL AF/J^ATO VISUAL
No podemos omltir al Prof. J. Pérez Llorca, Ca- 
tedr^tico de Oftalmologfa de la Pacultad de L!edicina de T,Ta—  
drid que nos dice:
La influencia del alcohol sobre el aparato vi­
sual hay que considerarla en dwS aspectos diferentes: el al­
cohol como agente patégeno o como agente terapeftico.
I EL ALCCnOL CCT'O AGENTE PATCGEITO
Unas veces se trata de efectos inmediatos y que 
pueden considerarse consecuencia de una intonicacién aguda.
En otros casos son alter?ciones debidas al uso 
habituai y excesivo de bebidas , alcoholicas.
Distinguiremos alterrciones de la visién, alte­
raciones de la motilidr.d intrfnseca y, finalmente, alterucLo 
nos de la visién binocular.
a) Alteraciones de la visién.
Ampliopfa alcohélica o alcohélico-tabarquica. 
Principalmente debida al alcohol para los anericanos o al t^
baco para los ingleses, pero probablement e asocian aLibos---
factores.
Caracterfsticas principales:
-pérdida de visién central bilateral que gene—  
talmente llega a ser inferior a 1/10.
-estocoma central.
- Eiscromotopsia adquirida para el rojo verde. - 
Segun Seiraux y col. (196?) constituye esta alteracién un me­
dio muy importante para reconocer la afeccién incluso cuando 
faltan los demés sfntomas.
b) Alteraciones de la motilidad extrfnsica o —
intrfnseca.
-Se ha descrito el nistagmus. Eecientenente Gram 
borg menciona el nistagmus rotacional intenso como alteracién 
manifiesta en esa int^xicacién aguda y de intensidad proper—  
cional a la concentracién hcmética.
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-Eilson cita un caso de Argyll-Eoberjfson en - 
el alcoholismo crénico. Walsh dice también haber encor.trado/ 
dos casos, pero en ellos habfa ademés reacciones serolégicas 
de lues positivas.
-3g han descrito también parélisis de acomoda 
cién en casos de alcohélismo crénico.
c) Alteraciones de la visién binocular.
Quisés sean estas ateraciones las més estudia- 
das lîlt imam ente, especialmente por su relacién con los probl£ 
mas del trafico. Asf, Zuschlag (1965) examina 26 personas en 
estado nor..*al y postcriormente con intoxic^cién alcoholica. - 
E"cuentra uha disminucién de amplitud de fusién en 23; exofo- 
ria en visién préxiraa en 21; endoforia en visién lejana en 14, 
en algunos incluso desviacién mani-iesta; déficit de conver—  
gencia en 13; déficit de visién esteroscépica en 11; displo—  
pfa tronsitoria en seis; En resumen, en el 50^ encontré alte­
ra la de très a cuatro de estas prucbas y para niveles de al—  
cohol en sangre superiores al 0,7 por mil ninguno de los'obser 
V'^ dos de jo de manifestar algunos de estas alteraciones.
En 1967, îlodugno y Loschine confirman una rela­
cién entre la sencibilidad estereoscépica o la cantidad de —  
alcohol Ingerido.
Se ha estudiado también la facultad de fusién
que dlsminuye con la ingestién de alcohol y de un modo pro---
porcional a la misma.
Einalmente mencionarernos también que se ha atrjL 
buido al alcoholismo el llamado séndrome de Wernicke o encefa- 
titis hemorragica superior.
Este sfndrome se caraeteriza incialmente por un 
cuadro de postraccién seguido de delirio, estupor y oftalmople, 
gia.
En América se observa en los alcoholicos y en - 
Oriente en el beribei. Se debe en realided a la ca encia de —  
vitaiaina y aunque como hemos dicho se observan en caso de -- 
alcoholismo crénico, no serfa _ or afectc ténico del alcohol, —  
sino por la irsuficlencia aliaenticia eue este éltimo prûuce - 
en les dipsémanos.
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^encionarenos sélo los sfgnos aculares en esta - 
afeccién. Se describe: nistagmus practicamente constante, - 
paralisis del 6*, par, parélisis conjugada de la mirada, —  
ptosis en el 5C?S de los casos y a veces alteraciones de fon 
do de ojo con hemorragias retinianas, papiloedema, algunas/ 
vec s palides papilar.
II EL MCCIiüL Cr'O AGENTE TEÏÏAPETJTICO EU PETAL:'OLP CI A
A) Quisa el r.spocto terapeutico més importante - 
se la accién que el alcohol tiene como antfdoto del alcohol 
metilico.
Los primates (mono y h mbres) responds la forma - 
caracterfstica a una dosis létal minima (DLÎ.Î) (3 gr. por Kg) 
con una intomicacié" suave el primer dfa (solamente con una
dosis doble de la minima létal aparece un semicoma en el ---
primer dfa). A la mahana del segmnlo dfa la vfctima parece - 
Inberse recuperado y esta aparentemente normal durante un br_e 
ve periodo de latencia seguido més tarde durante el dfa por 
una debilitacién progresiva, fallo respiratorio y muerte. - 
Son frecuentes las midriasis y el nigtasmus horizontal. Du­
rante este periodo aparece una severa acidosis registrandose 
terminanlmente un poder de combinacién de COg, tan bajo como 
de 15 vol.Tj (el normal es de 40-55).
Cuando la acidosis se previene por una dosificacién 
adecuada de bicarbonate (dosificacién determinada por el po­
der de combinacién del COg) fué posicle evitar la muerte en/ 
cuatro de ocho monos a los que se habfa admiti'o nistrato —
6 gr./Kg, de metanol (doble de la dosis total mfnima).
A pesar, pues, de mantenor la capacidad de combiner 
CO2 normal, murié la mitad de estos animales por lesiones del 
S.!T. central. El edema retinario se produjo a las 36 horas de 
despecho de la terapia alcaline. Prente a estas dosis altas - 
de metanol (el doble de la DLTl) las lesiones retinarias no se 
previenen con el uso de bicarbonate sédico, La prueba de que 
el formaldehido es e" agente téxico, que aparece en la intoxi 
ccién por alcohol metilico, se ha lôgrado mediante estudios/
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electroretinogréficos de las to::icidades rel tivas de metanol 
fér-ico y formaldehido. L-s ond s b del electroretinograma —  
fue abrlida por 0,0007 md/Kg de fomaldehido, 0,025 mol/Kg. de 
ffomico y 0,03 mol./Kg de metanol. Estas proporciones son sem^ 
jantes a las eue se précisé para inhibir la glicosis retiniana
La into::icacién netflica en los seres humanos y mo­
nos puede dividrise en très componentes.El rimero es la accién 
narcética, la cual se présenta en el metanol como en otros al- 
coholes y disolventcs organicos.
La dosis létal recuorida para producir la muerte - 
per narcosis es de 1C gramos por Kg., bien de metanol solo, de 
etanol sélo o de una mescla de los dos.
El segundo componente es una acidosis metabélica —  
incompensada, producida indirectemente por los "roductos meta- 
bélicos, témicos del metanol. Se caraeteriza por ur periodo de 
lotencia y se debe, prcbablemcnte, a la alteracién tisular pro­
ducida per el formaldehido. La ELT', p r este efccto, esté en—  
tre 2 y 3 g/Kg. La muerte de pr dujo un dîs. después, aunque el 
mono sobrevivié 18 dias.
El tercer componente del er.cvenenamiento metflico - 
aparece solamente si h?'y una supervivencia de 3C o mas horas,/ 
bien por un tratamionto o por que la dosis era sublctal.
Se caraeteriza por necrosis del sistema nervioso —  
central y ocular, muerte de las neuron;as ganglionarcs de la —  
tcstina y 'e los ganglios basales.
El metanol es metacolizado por una alcohol dehidro- 
gcnasa que también requiers el alcohol etilico para su metabo- 
lismo.
El etanol tiene una selectividad mas acentuada por 
ese fermento, de forma que la indicacién, digo, inhibicién — - 
en el metabdismo del etanol se puede ya demostrar cuondo el —  
etanol se oncuentra a una concentracién de 1/16 de la del meta 
nol. La o.(L.*iniatracién repetida del etanol es capoz de bloquear 
la desintegracién metabélica del metanol, prueba de ello es el - 
aumrnto de la eliminacién de metanol por 1_ orina y la ausencia 
;’.e fërmico cuando se administra rcpetido... ente cl etanol. Si es­
te se d~ durante un periodo suficionte se produciré la élimina-
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cién respiratoria y urinaria del metanol.
Si el etanol se administra precozinente, tanto la 
acidasis como las lesiones o cul arc s y del S.ÎT. pueden preye 
nirse completamente.
La f-zrnia de administracién que ha r:sultado efi- 
caz ha sido dar una toma ihcialde 0,75 gr. de alcohol/Kg. - 
de peso, seguida cada cuatro horas de una dosis de 0,59 gr./
Kg.
El tratamionto debe inciarse enacguida. En monos 
, a los eue se administré dosis létales de alcohol metflico, 
es decir 6 gr./Kg. si se incié el tratamionto antes de las - 
8-12 horas, el envenenamiento fué reversible. Por el contra­
rio, si se comenzé deséés de las 16 horas la muerte se etra 
sé, pero se produjo.
B) Accién analgésies.
1.- Inyeccién retrobular. Boillart recomienda el 
•^Icohol absolute de 95®, 0,5-1 ce , precedido de procafna, 
sustituyendo la jeringa sin mover la aguja.
La inyeccién estrictamente de petroBular, y den - 
tro del cono muscular, evitando la salida del alcohol, al sa 
car la aguja aspirando ce:: la jeringuilla. A veces, pasados/ 
unos meses, requiore la reinyeccién. (es mejor segiîn el au—  
tor la inyeccién de Benzocaina al 2,5 % al 2,5 ^en dosis de/ 
1/2 cc menos irritante y mds duradera).
(Am J. Opthh. 47: 867: 1959) hay que procurer que
la jeringa esté totalmente seca porque la menor traza de hu-
medad précipita a la benzocafna.
22 En las algies superiores, digo, superficiales, 
periorbitarias, inyeccién de 1-1, 1/2 cc. de alcohol de 80® 
en la vencidad de los nervios afectados, supra o suborbita—  
rio.
Cuando se trata de zona oftélmica se hara un ba-—
rrage a lo largo del borde superior de la érbita (Traité d'oph
thalmolcgie, 1939).
Se recomienda también aquf la inyeccién del alcohol 
para calmar la neuralgia del trigémino como terapeética inter 
media entre los anodinos calmantes y la no exenta de riesgo - 
terapedtica quiriîrgica sobre el ganglio de Casser.
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3® Como agente aquinésico
Se ha empleado en el entropién palpebral, inyec- 
tando en el parpado paralelamente el borde, de 1/2 a 2 cc. 
de •Icohol al 80®, procedido de 1/2 de novocafna al 4^ (Ter 
son y Wecken)•
En el tratamiento del blefaroespasmo esencial —  
Inyeccién de 1 a 2 cc de alcohol de 80® en el angulo orbita 
rio fnfero externo, segun Van Lint y Dupuy-Dutemps.
Se ha recomendado también la adicién de Icohol/ 
a la novocafna al tiempo de hacer la aquinesia para incre—  
raentar la duracién de ésta en enfermes q^e tememos puedan - 
producirse contratiempos por contraccién palpebral.
4® C_mo agente hipotensor ocular.
Ln 1965, Peczon y LI. Grant describieron, en efe£ 
to, hipotensor del alcohol en el glaucoma (poco activo en - 
ojos normales).
Posteriormente, en 1967, Houle y Grant han estudia 
do la pooible relacién de este fenémeno con la vasopresiha, - 
llegando a la conclusién provisional de que el alcohol obra- 
rfa de una parte reduciendo la cantidad de hormona circulan­
te, pero que debe haber otro mecanismo independiente, ya que 
ejerce también el alcohol efecto cuand; no existe hormona —  
ninguna por hipofisectomfa previa.
5® Otras acciones terapeéticas.
a) Uomo redactor de la secrecién lagrimal. Arjona 
propuso la inyeccién de alcohol en la glandula lagrimal en - 
los enfermos con epffofa subsiguiente a dracriostomfa (archi 
vos de la S.O.K.A., 1931).
b) Como antiséptico utilizado pora la esteriliza- 
cién de instrumentos de corte (debe tenerse en cuenta que no 
résulta eficaz frente a los esporos.)
c) Pora eliminar el edema corneal en el nino an—  





De acuerdo con Wallace Brigden del London Hospital, 
podemos decir que durante mucho tiempo se ha considenado el —  
alcohol como una de las causas dé cardiopatfa, pero hasta fina 
les del Siglo TU. no se llegaron hacer observaciones aceptables 
Walsh (1.873) y Sansom (1.892) se percatarcn de la asociacién - 
y més tarde Stell (1.906) escribié sobre la insuficiencia mio—  
cérdica en bebedores de cerveza y cornenté una posible conexién/ 
con la neuritis periférica. Mackenzie (1.908), al igual que - - 
otros autores precedentes, crefa crue el arsénico en la cerveza/ 
era la causa, anticipando pocibleinente lor. trabajos ac ruales —  
sobre efectos nocives del cr balte. En Occidente el beriberi se/ 
produce principalmente entre alcohélicos, pero Weiss y Wilkins, 
(1.936) y otros demostrarc::: eue al pur os pacientes tenfan patolo_ 
gfa miocardica crénica con insuficiencia por bajo flujo de sal3^ 
da en patclogia miocardica hepercinétlco descrito per Alsmeer y 
Wenckebach (1.929). La relacién causal entre alcohol y cardiop^ 
tfa cfénicâ do beribéricà se ha aceotado lentamente? sin embar­
go, ka evidencia de estudios clfnicos y de laboratorio es con—  
cluyente, si bien sigue siendo un enigma, la patogénesis exacta.
En varios estudios clfnicos se ha establecido el con- 
cepto de cardiomiopatfa alcohélica (Eliaser y Giansiracusa, - - 
1.956; Bridgen, 1.957; Eurch y Walsh 1.960; Evans, 1.961). Ta—  
les informes se han publicado en varios pafses y se han efectuji 
do en comunidades ricas y pobres, con razas distintas y consu—  
midcres de muy diverses fprmas de etanol. Ademas, se ha hallado 
la cardiomiopatfa alcohélica asociada a otros trastornos conoc^ l 
dos en los alcohélicos, por ejemplo cerrosis hepatica, neùropa- 
tfa periférica, miosistis y sfndrome de Gaustad (Joiner, 1.958; 
Began y cols., 1.966; Wendt y cols., 1.966; Maines y Aldinger - 
1.967; Opie, 1.969). Sin embargo existe la evidencia de que un 
gran nilmero de pacientes con cardiomiopatfa aislada tienen una 
historié large, de un gran consumo de alcohol y eue si sc hacen 
abstemios se produce mejorfa. 11" 1,
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De sus signos clinicos diriamos:
Una historia larga, generaimente superior a 10 —  
anos, de gran consumo de licores, vino cerveza e incluso sidra 
es imperativa para el diagnéstico. Es fundamental percatarse de 
la posible naturaleza del problems y un alto grado de sospecha,
para descubrir los autenticos habitos de bebida de muchos pa--
cientes. El sujeto suele ser varén y rara vez menor de 30 anos, 
(auneue se ban comunicado algunos casos en bombres més jévencs) 
mu hos tienen ingresos bajos y son trabajadores no especializa- 
dos, y otros estan vinculados de algiîn modo al comercio vinfco­
la, aunque no estan exentos los bebelores bien alimentados y pu 
dientes.
El inicio de sfntomas puede ser insidioso, con una 
histcria de vago trastorno de la salud y una disnea de esfuerzo 
exagerada que anuncia sfntomas mas graves de insuficiencia car- 
dfaca. La puede retrasarse hasta que hay una insuficiencia car- 
dfnca manifiesta; en algunos pacientes un inicio relativamente/ 
agudo con disnea nocturno es el y rimer sfntoma, y er. algunos se 
produce una especialmente siniestra se insuficiencia cardfaca con 
Shock cardiogénico. La presién venosa yugalar aumenta y el edema 
es variable, como sucede en otras formas de cardiopatfa. La pre- 
sién aiterial es baja, si bien la presién diastélica puede ser - 
moderadaaente elevada a causa de la vasoccnstriccién. Suele ha—  
ber un soplo auricular o un tercer sonido, y hay agranda. .iento - 
cavdfaco. La obesidad es comiîn, pero en los adictos y pccos pri- 
vilegiados puede haber anémia y otras evidencias de malnutricién
La disrritmia es habituai en la cardiomiopatfa alc£ 
hélica y con frecuencia se produce antes de que exista evidencia 
de insuficiencia incluso de agrandamiento cardfaco. La taquicar- 
dia es régla, las extrasistolias son comunes y la fibrilacién au 
ricular (paroxfstica o sostenida) se desarrolla en algün momento
e' la m^yorfa de los pacientes mfs viejos. Lfectiyamente cual--
quier t ' quidisritmia eu and: no h" y enfermedad valvular, tir otoxi. 
cosisj enfermedad coronaria manifiesta o hipertensidn, invita a/ 
una bdsqueda diligente de una historia de alcoholismo. mxyo—  
rfa. de le a series pu' lier, d a. s describen igualmonte unos cuontos -
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pacientes con grodo variable de blocueo auriculoventricular, pero 
es més probable que se produzca en el beriberi subaguado cardio—  
vascular. La disrritmia puede causar sfncope o desmayo. Es comdn/ 
la sudoracién excesiva, especialmente „or la noche y se supone —  
que es debida a un incrercento del tono simpético, y habitualmente 
es un sfntorna més sobresaliente que jên otras formas de la insufi­
ciencia cardfaca. *stos sfntomas, junto con la taquicardia, junto 
ccn un comportamiento extrafîo agitado y el temblor, puede den la/ 
falsa impresién de tireotoxicosis. La piel palmar suave, sudcrosa 
y calida en algunos de estos pacientes con cirrosis alcohélica se 
ha encontrado evidencia de cardiomiopatfa.
Son frecuentes los sfntomas gastroinstestinales y no 
sotros hemos visto la cardiomiopatfa presentarse como un proble—  
ma clfnico en cuanto paciente que siguieron consumiendo gran can­
tidad de alcohol tras la cirugfa gastrica, posiblemente porque la 
recessiéij intestinal potencié su déficit nutricional (Bridgen y - 
Robinson, 1.964). Con frecuencia se halla broncuitis crénice, Pru 
rito, ectomatitis leve, glositis y gastritis son otras tautas ma—  
nifestaclones ocasionalcs del alcoholismo en estos pacientes, pero 
es rara la goto. Los sfntomas neurolégicos y neuromusculares, - - 
aunque rare vezsevcros, pueden sugerir con certeza el diagnéstico 
La ausencia o disminucién de refiejos profundos en piernas con o 
sin parestesia pueden ipdicar neuropatfa periférica, pero esto - 
no suele ser un problema grave. El dolor y la sensibilidad a la/ 
presién en pantorrillas son de interés, y pueden ser debidos a - 
una miositis aguda o a los efectos de la neuritis periférica.
Muchos pacientes con cardiomiopatfa muestran eviden 
cia de alcoholismo en su higiene impropia, négligente e indife—  
rente. Sin embargo, las borraclieras parecen relr.tivaa*ente ràrasÿ , 
en efecto es du'oso que los bebedores crénicos toleren suficien- 
te alcohol o mantengan un alto nivel de consumo el tiempo sufi—  v 
ciente pire que cause cardiomiopatfa.
El ECG refleja la extensién y el sitio de la lesién 
junto con la respuesta hipertrofica de las fibres no lesionadas, 
mas que la causa de lesién. Por ello, una pequeha érea lésions!/ 
entrâtégicamcnte ubicada, puede causar un defecto mayor de con—  
diiocién, mi^ntras que en otro sitio puede a lo sumo provocar una
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no son especfficos si bien tienen valor diagnéctico y sirven - 
para la evaluacién de la severidad del problema.
El ECG es anormal en casi todos los casos de cardi£ 
miopatfa en la presentaciôn con sfntomas cardiovasculares, pe­
ro en el beriberi cardiaco puede registrarse un trazado normal 
(Schrire y Gant, 1.959). Pueden registrase disrritmias de dis- 
tinto tipo en el mismo paciente en distintas fases de la enfer 
medad o incluse durante un breve periodo de tiempo. El blocueo 
de ramas fasciculares se produjo en un cuarto de una serie - - 
(Bridgen y Robinson, 1.9&4), pero en otras series sélo se pro­
dujo en très de 48 casos afectados por cardiomiopatfa por el - 
cobalto en la cerveza (Mcrin y cols., 1.971). Pueden verse on- 
das Q debidas a éreas convergentes de fibrosis (con la subsi—  
g:iente confirmacién de ausencia de enfermedad coronaria en la 
necropsia o angiografia coronaria), pero son menos comunes rue 
en algunas cardiomicpatfas.
Evans (1.959) describié un onda T con "hendidura" 
en la miopatfa alcohofica y la considéré caso como un hallag- 
go especffico? otros autores la han reconccilo, porc dada la/ 
amp lia es cola de anormal idc. des de onda T rue • e hall an en todas 
las formas f e cardiomiopatfa, es dudoso rue puede, atribuirse —  
gran significacién diagnostica a eotos hallazgos aislados. Sin/ 
embargo, en una serie de 37 alcohélicos, la mayorfa de estos —  
acusaron una inversién anormal de la onda T que se normalisé —  
durante el periodo de hospitalizacién (Priest y cols., 1.966).
Los signes radiolégicos, a semcjanza del Ecg, no son
especfficos, La m yorfa de los pacientes tienen cardiomegalia - 
el grado del eu 1 esta relocionado c;n la severidad de la en—  
fermedad evaluada per otra evidencia. La angiocardiograffa - - 
muestra un increc.nto del volumen de las cd.caras y los ecogra- 
mas refiejan la dilatacién y el bajo movimiento de parades.
Con relacién a su patologîa, el pericardio no esta/
afectado y las arterias coronarias son normales, pero el cora-
zôn esté flacido y todas 1ms cavidades tienden a estar dilatadas 
El miocardio muestra habitualmente hipertrcfia leve o moderada - 
Puede haber peguenas freas de fibrosis macroscépica, pero en el 
exa .en microscépico suclen verse fibrosis macular en islotes — ;■ 
rue son de e:"teneién variable v dlfi erer> er en eatrdn de
coin
sacién. En el proplo corazén pueden hallarse focos ocasicnnlcs 
de miolisis o necrosis compléta, con o sin una leve reaccién - 
celular, asf como edema y vacuolizacién. El endocardio puede - 
mostrar pequeüas freas de engrosamiento y nédulos de trombos - 
murales bajo los cuales pueden encontrarse un foco anexo de —  
lexiénmiocérdico. Todo el cuadro sugiere un proceso patolégico 
en curso.
^1 microscépico electrénico (Hibbs y cols. 1.965; 
Alexander, 1.967) révéla focos de lesién celular generalizada, 
si bien hay casi siempre freas de miocitos aparentemente nor—  
ma" es. Las mitocondrias son anormales, las crestas estan frag­
ment adas y su agregacion puede ser la causa de las emfgines de 
densas inclusiones mitocondriales.
El retfculo endoplasmftico puede estar totalmen­
te desorganizado. La lesién miofibrilar parece producirse en - 
una fase de dirrupcién ulterior o més severa, y entre las mio- 
fibrillas aparecen gotitas lipfdicas y lisosomas en gran niîme- 
rc; Algunas de estas imfgenes son las de la insufiicicncia car­
dfaca terminal, pero las grandes y numerosas mitocondrias, las 
densas inclusiones mitocondriales, los cuerpos paralisosomfti­
cos y el numéro creciente de granulos de lipofuscfn, se pare—  
cen a los hallados en cédulas hepéticas daüadas por el alcohol
Actuaimente ae han conseguido con microscopia —  
electrénica hallazgos simileres, aunque se grado menor, en el/ 
cor'zén de los ratones a los que se hizo ccnsumir diversos con 
centrados dé etanol puro, cerveza, y vino (Burch y cols., - - 
1.971). Tal lesién se hallé incluso cuando se alimenté a los - 
rat\nes con una dicta ecuilibroda.
La investig:-cién histocufmica de pacientes mucr- 
tos por cardiopatfa alcohélica demuestra depésitos de material 
lipéide (en su mayor parte triglicéridos) en gotitas entre las 
miofibrillas. Los estudios sobre enzimas oxidantes micocfrdi—  
COS deruestran un incremento irregular quo es compatible con - 
1" pérdida por lesién celular. La consictencia general de los/ 
hallazgos patolégicos de la biopsia y necropsia humana consti­
tuye una firme evidencia de la existcnci de una cardioniopa—  
tîa especîricamente alcohélica.
- En relacién a su tratamiento dircmos: La abcti-
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nencia total de alco^tol puede provocar la curacicn complete -
en las primeras fases y ura gran rr.ejorfa de loo cases m f s --
avanzadcs. Sin e.bargo ademfs de la duracién e intensidad ne- 
cesarias para inducir enfermedad orgfnica, las posibilidades/ 
de lograr una abstinencia total indefinida son renotas y per/ 
tanto es comfn la recbbida.
Muchos pacientes se presentan por primera vez con 
insuficiencia congestiva y cabe esperar una buena respuesta - 
inicial al tratamiento rutinario; los unico cue se requiere es 
descanso en cama, digitalizacién suave y dosis bajas de diu—  
réticos orlaes. cardiomiopatfa difusa uno diuresis ence-
oiva^cntc rfpide. y un car.bio de elcctrolitos inducen ffcilmen- 
te ritmos ectdpicos multiples y otras disrritmias. L- oviden—  
cia de déficit nutrocional (o de exceso de nutricién) debo co- 
rregirse en la medida de lo posible y es créctica habitual, aun 
cue de dudosa uti^idad, afiadir vitaminas del griipo B en todos - 
los casos.
La utij.idad del descanso prolongadc (6 c mfs mcoes) 
EN LA CA'bIC’'ICPATlA Eh -y especinlme te en su forma —
alcohélica- ha que dado firmemcmte estabslecida por furch y cols. 
(1.965). "^fectivainente esta muy clama la indicacién de un pro—  
grrj.ia de descanso y rehabilitacdén adecuada ente estructurado y 
largo. Incluse los pacientes con insuficiencia crénica y cardi_o 
megalia masiva han logrado tolerancia al ejercicic casi normal/ 
y un tamano cardfaco normal.
Segé'i nue^tras expcriencias, casi un tcrcio de los 
pacientes ne visitaran non primera vez con una disrritmia, y - 
la mayorfa de éstos parecen presentar una cardiomiopatfa menos 
severa que la ce los que se présenta:: con insuficiencia co.udi_a 
ca. Garnie la énica evidencia patolégica son la taquic-ardia b± 
nu s al y los ritmos ectépicos con ligera, c: rdiomegalia, cabe —  
esperar el regreso a la normalidad sélo con abstinencia del a_l 
ccîiol y descanso en cajoa. De igual modo, inclus^ eu el primer/ 
ataque de la fibrilacién auricular puede regresar a a normal_i 
dad tras unos dfas de sedaccién. Cuando persiste la disrit:uia, 
se recurriré a c rdioversién con corriente ccr.tinéa. La convcr 
siéa inmediata del titmo sinusal se produce en uchos pacier—  
tes y dcnende claro.mcnte de la duracion y severidad de la car-
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cularmente adversos en la cardiomiopatfa difusa, pero se utiM 
zé en nueve de nucstros pacientes sin eue se produjeran efec—  
tos nocivos, y en cinco de ellos se logré convertirla en ritnio 
sinusal, lo que représenta un fndice de éxito aproximadaïuente/ 
igual al obtenido mediante la cardioversién con corriente con­
tinua.
La discusién firme de Wallore Bri^den es:
El término cardiomiopatfa alcoholico indica una rela 
cién casual que se justifica por amplia evidencia clfnica, de/ 
laboratorio y patolégica. Efectivamente, el etanol, debe consi 
derarse como un patégeno mayor en muchos casos de cardiomiopa- 
tîa aislada. Se ha aceptado con cierta reticencia el concerto/ 
de una accién directa sobre el miocardio por varies motivos —  
incluida la observacién de que la cardiomiopatfa se produce ejd 
lo en un niîmero limitadodde alcoholicos. ^in embargo, parece - 
cierto que la patogénesis de la tolerancia al alcohol es bien/ 
concorda, y se debe en parte a la v-riacién de los niveles de? 
la actividad de dihidrogenasa alcohélica rue esté yrobableren- 
te detcrnin da a nivel gcnético. Ademas parece segurc que la - 
patogenesis de la cardio iopatfa alcohélica xe ccmplica por —  
efecto de fo.ctores adicionales, los cuales se saben ejercen —  
efectos adversos sobre el miocardio. El déficit rel-tivo o ab­
solute de tiamina (que causa beriberi) fué el primero de ellos 
que se reconocié aunque posiblemente es el factor menos impor­
tante. Algunos car-ôs de cardiopatfa crénica se inician una en­
fermedad que response ala tiamina y que después progresa len—  
ta ente, bnjo la ag^esién continua de altos niveles de etanol/ 
en sangre, hasta cadiomiopatfa crénica. Si;, embargo, muchos a.1 
cohélicos crénicos no tienen un estado nutricional gravemente/ 
deficitario, y los que lo tienen, pueden estar afectados por - 
déficits complicados, de los cuales la lipoproteiner.ia y la —  
pérdida de electrolitos son c .ando menos te.n importantes coçio/ 
el déficit de tiamina.
Se sabe que la deplecién de magnesién y de pôtasio - 
causa lesién celular y puede acarrear una necrosis miocardica/ 
nodular y fibrosis, pero,no es probable que tal grado de deple
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cién se produzca en muchos pacientes alcohélicos. Sin e bargo 
es probable eue la pérdida menor reduzea el umbral lesional - 
por efecto de los agentes nocivos como el alcohol. Selye (1.9 
61) ha demostrado que los suplementos de potasio y de magne—  
sio protegen a los animales centra el desarrollo de necrosis/ 
miocfrdica, que puede ser debida a diversos agentes patégenos. 
Ss posible que el déficit vitamfnico, lipoprotenemia, hiposfo^ 
fatemia e hipomagnesemia, sean factores negativos que incremen 
tan la vulnerabilidad muscular ante la agresién, y la patogéne 
sis puede resultar més complicada por là acciôn de agentes po- 
sitivamente nocivos,taies como infèccién vfrica y agentes quf- 
r.iicos (cobalto, por ejemplo). - •
Es una serie de magistrales obser aciones quîmicas e 
investig- ciones patolégicas se han establecido los efectos car 
diopàticos del aditivo cobaîto en ciertas cervezas (Morin y —  
cols,;: 1 .967). To^os los pacientes afectados eran consurnidores 
empedernidos de una media de unos 12 litDOs diarios an es de - 
beber cerveza con aditivo de cobalto. Los pacientes no alco—  
hélicos medicados con dosis ma^ ores de cobalto por necesidades 
terapedticas no estan especialmente predispuestos al desarro—  
llo de cardiomiopatfa. Sin embargo, las ratas desarrollan le—  
sién miocérdica por efecto del aditivo dietético de cobalto —  
al c ndicionarlas mediante hipoproteinemia (Roma, 1.971). Las/ ' 
imégenes histolégicas son siniilâres a l^ s^ que se observan en la 
cardiomiopatfa humana y, ademfa hay inclusiones mitocondriales 
de un complejo ccbalto-proteina. Por lo tanto, parece que la —  
patogénesis de esta forma de cardiomiopatfa esté relacionada —  
con el efecto que causa el téxico metalico sobre un miocardio - 






ITuestro maestro el Prof. Luis-Pelipe Pallardo - 
nos dice si respecto: Parece justificada -y cada dfa mon/ 
mfs motive- la stencién que en todos les medios(sociales,/ 
médicoc, sanitarios, etc.,) se viene prestando al consumo 
de bebidas alcohélicas y a los problèmes de que ellos se 
derivan, ya que estos lîltimos ccnstituyen una causa digne 
de preocupacién a distintos niveles.
Es curioso al respecto, el ccntraste que surge/ 
al mds superficial examen en los modos de vida actual. —  
Por una parte, el maravillosos avance de la Medicina, en/ 
todas sus ramas, el de sus ciencias auxiliares y las apli- 
caciones de la técnica coinciden en procurer una mayor su­
pervivencia, més libre del dolor y de la invalidez, al hom 
bre de nucstros dfas. El cual, por otra parte -y como cul­
pable cor.trapartida- parece esforzarse en conculcar las —  
r.iés elcmentalcs normes de conducts, que habrfan de prote—  
gerle en su salud y en su bienestar, pero cuyo cumplimien- 
to exige un esfuerzo personal, o una renuncia. Un destaca- 
do ejemplo de lo dicho esta en la espont'nea limitacién —  
del ejerciciû ffsico que es hoy un defecto comin a la ma—  
yor parte de los ciudadanos de los pafses civilisados, sè- 
ducidos y esclavizados por la comodidad que les brindan —  
los cada vez més perfectos y rapides medios de locomocién 
Ctro ejemplo -y este ya con el carécter de "autoagresién"- 
esta en el consumo extendido de los téxicos y principalmen 
te, por su mayor difusién, en el del tabaco y el alcohol.
Las bebidas, entre cuyos componentes figura el - 
alcohol como intégrante definidor y més destacado, se con­
sumer cada dfa en dfa de manera més extendida; y al abuso 
que de ellas se hace puede achacarse, sin exagcracién, un 
buen niimero de alteraciones orgénicas, funcionales, menta­
les y de la vida personal. Pero he aquf q_e de siempre las 
bebidas alcohélicas han figurado como un autcntico "aliraen 
to" en el mantenimiento de les hornbres. lîo ser fa justo pro£ 
cribir sin més su consumo, de modo general, sin entrar pre-
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viamente en ccncideraciones accrca de su valoracién dietéti- 
ca y de los limites de la misma.
Las bebidas femnetadas eue contienen alcohol varfan 
en sus caractères, segdn la fuente de proccdencia del glfc_i 
do fermentescible y la técnica de su preparacién: tiempo —  
concedido a la fermentaclén, manipulaciones, adicién de - - 
esencias, etc.
El vino, procedente siempre de la fer*.*entacién del/ 
niosto de uva, varia en sus cualidades organolépticas y en su 
composicién qufmica, y no sélo en lo que atarie al grado alco- 
hélico (entre 1C® y 15® para los vinos méscomunes) de unos - 
tipos a otros. L?.s diferencias aludidas obedecen a muchas —  
causas. Ante todo, corrcspcnden a las cepas de donie provie- 
nen las uvas, también esta en relacién con las caracterpisti 
cas de las levaduras que intervienen en el prcceso fermenta­
tive y con las sustancias "esenciales" presenten en los ton^ 
les de fer...entacién, y que son las que a la postre prestan - 
la "especificidad" o marchamo, a cada tipo de vino. Otras —  
circunstancias influyen, asf.aismo, en el pre duc to obtenido./ 
Asf, al detenerse la fer...entacién antes de que sea atacado - 
completamente todo el contenido glfcido del mosto, se obstiné 
nen los denorninados "vinos dulces". Cuando se procédé al en­
vase al haber concluido la fermentacién, el résultante es un 
vino espumoso del tipo del "champan".
Aparté, pues, el alcohol etflico existen en todos los 
vinos, en una variable proporcién y en mayor o menor cuantfa 
los pradactos intermedios de la glicolis fermentative; tam—  
bien se acusa la presencia de algunos alcoholes de cadena lar 
ga. En los vinos tintos es subrayable la cantidad de tenino, 
el cual préctica. .ente falta enn los Vinos bianco s.
En los llamados "vinos de mesa" la cuantfa del al---
cohol puede cifrarse entre los $ y 10 gramos, lo que habida - 
eu nta del equivalents calérico del alcohol (siete calorfas 
por gramo) présenta para cada gramos, digo, para cada 100 —  
gramos un aporte de 70 calorfas como méximo. En los "Vinos - 
generoscs" (prototipo el de "Jerez") la cantidad de alcohol/ 
es mayor, pudiendo llegar hasta 15 o 17 gramos por ciento. - 
Para el caso de los vinos dulces por ejemplo, el de Mélaga,/
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hay que tenor en cuenta su considerable contenido hidr:car­
bonate •
La cerv'za se obtiene de la feriuentacidn de - 
la cebada, adicionando liîpulo. SI ingreso caldrico en les - 
bebedores de cerveza s relativamente su erior al vino si se 
tiene en cuenta que se ingiere sienpre en cantidades relatl 
vamente c^s subldas, La proporcidn del alcohol en las cerv_e 
zas "ligeras” es s<5lo de 2 a 4%} en las dem^s résulta algo/ 
superior a la dltima cifra. Debc aüadirse la presencia de - 
hidratos de carbone en una cuantia aproximada de 4^. En con 
secuencia, el équivalente caldrico de ICC grenios de cerveza 
se acerca, comdnmente a las 50 calorfas.
En cuanto a la si^ra, la primera materia para 
su obtencidn es la manzana. Su co.teldo alcohdlico llega - 
hasta un 5f5, pero es muv baja la cantidad de hidratos de —  
carbone (en torno a 1 gr.fS),
Con el titulo•gendrico de bcbidas ”espirituosas” 
ser^rupan, tredlclonaliente, todos quelles preparados alco- 
h'licos cuya concentracidn etilica es superior a la de les/ 
vinos mas graduados. Su caracterfctica mas importante, apar 
te, de la que queda resefiada, es el aroma especffico de ca- 
da una de las variedades, depondiente de la presencia de —  
elcoholes superiores y deœencias.
La concentracidn de alcohol difiere de modo - 
considerable entre unes y otrc tipo de bebida. Citernes al—  
gunas de ellas: cohac, 55^, ginebra 30^ benedictine 42^; char 
treause 355^ , kOmel 32$S; aguardientes 40%; whisky 39 y 43^* 
Exair.inado el comun de las bebidas alcohdlicas 
de un modo unitario, aunque elle no sea totoalmente justô 
pasemos a examinar la significacidn que su consumo puede - 
tener en dietetica, tanio enn una como en otra vertiente: 
positiva o favorable, y negativa o perjudicial.
La valoracidn dletdtica positivia de estas be­
bidas se reflere concretamente a los siguientes puntos:
1.- El alto équivalente caldrico de un gramo 
de -Icohol (niete colorias, como quodd expuesto) slgnifica 
un refuerzo relativamente considerable del valor energdtico 
de la racidn, aun supuesta una raoderacidn en la bebida. Sn -
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la dpoca de Atawter y Benedict se postuld que las calorfas 
proporci^nadas por el alcohol podrfan reemplazar, isodind- 
ïïiicar.'.ente, a las procèdent es de aprovechaniento de los - - 
hidr tos de carbon., o de las grasas, en el recambio inter 
mediario, lo que en la actualidad no puede mantenerse. En 
carabio si es cierto que las hebidas alcoholicas constitu—  
yen un alinento de ahorro dado que la produccidn caldrica 
que les corresponde tiene lugr.r ÿrontamente, poco tiempo - 
depuds de su ingreso en el aparr.to digestivo. Esta es segu 
ramente la razdn por la que el bebcdor habituai, pese a que 
frecuentemente consume una dicta energdticamente déficien­
te. mantiene su peso e incluso lo aumenta.
2.- Las bebidas alcohdlicas, en general, pero 
de modo mas particular el vino, goaan de propiedades aupdp- 
ticas que favorecen el aprovechaml^nto digestive de la racidn 
mista comdnmente consumida por las personas sanas.
3.- ÎTo es desdeflable, finalmente el efecto dl_s 
are a.ente euforizante del alcohol cue, sin duda, implica - 
uno de los si' yores atractivos para su consumo.
“rente a las consideraciones quo anteceden - 
pucden empl_zarse, sin duda, otras que globalmente apoyan - 
una valoracidn dietdtica negativa de las mencion_das bebi—  
das alcohdlicas. ,
1.- Son évidentes las acciones t<5::icas poten- 
ci:des atricuidas al alcohol y que inciden en principle so- 
b e el métabolisme Ifpido y sobre los trair.ites de prépara—  
ci(5n o "activacidn de las vitaminas en los sistemas enzima 
ticos correspondientes. Estes efectos desfavorables se ha—  
cen particularmente patentes en algunos drganos: hfgudo, - 
aparsto digestive, arterias, si.:tema nervioso, etc. Serfa/ 
muy extensive una relacidn de todos aquellos rocesos en - 
los que a menudo interviens el abuse de bebidas alcohdlicas 
como factor causal aosiiado de mayor o mener importancia —
G incluso como el de intervencidn m's destacada de su etio- 
logfa. Con frecuencia, estos efectos desfavorablos del alcohol 
se " eus an m-^ s perçue, en coincidencia, el sujoto afectado - 
se limita de modo deficitario en cuanto al oporte coldrico 
global y en los aspectos parcialcs de los distintos princi-
0012B
pios inm^dictos y los factores cualitativos de la dieta.
2.- Asfmismo deben reseharse las acciones que el 
habito cue las bebidas alcohdlicas desplegan sobre las funcio- 
nes cerebrales y sobre la vida personal debidndose consigner - 
que, a la recfproca, la "habltuacidn" al alcohol depende de 
una base predisposicional psicoffsica, lo que los psicopatdlo- 
gos denorninan "toxicofllia".
Situandonos entre uno y otro grupo de datos, en­
tre los que de: onen ^ favor de una valcracidn positiva y los - 
que se inclinan el dnino en sentido contrario, parece todavfa/ 
necesario para decidir en justicia acerca de este problena, d£ 
jar hecha constuncia de otras dos consideraciones.
1.- ^odo cuando se diga acerca de las repercusio 
ncs desafavorabhes de las bebidas alcohdlicas debe tener en —  
cuenta las acusadas diferencias que sobre el particular exis—  
ten entre unos y otros tipos de aquellas, y, asfmismo, la deci, 
siva importancia que ti:ne la cuantfa del volumen ingerido, —  
sin que Ic que concierne a este lîltimo extreme depends de la -
cantidpd absoluta de alcohol ya que como quedd dicho sobre --
digo, son de considerar las acciones de les productos interme- 
dios de la glicosis fermentativa, de los alcoholes de cadena -
larga y de las ”esencias” ahadidas en la preparacidn indus----
trial de muchas de estas clases de be aidas.
Sin gdnero de dudas y, en termines générales, —  
puede afirmarse cue el consumo de "vino domdn" es el mejor tol& 
rado. La cerveza tiene el inconveniente de su habitual ingreso 
en cantidades exageradas, de lo que dériva perjuicios para el/ • 
aparato circulatorio, que fueron estudfeidos por los clfnicos —  
alemanes de otro tiempo bajo el expr sivo tftulo de "Bierherz" 
por otra parte su accidn euforizante es menos raarcada que en - 
el caso del vino, siendo frecuente que si ingestidn origine —  
embota lento mental o adormilamiento. En cuanto a las llamadas 
bebidas "espirutosas" son-habl?ndo tambien en tër inos généra­
les- mas peligrosas. De tcdas foriras, lo que atahe a sus posi- 
blcs efectos tdxicos y a la intolerancia digestiva frante a las 
mismas, pundem distinguirse los siguientes très grupos, de meno 
res a mayores perjuicios: en un primer apartado, el codac y el
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whisky, entre las bebidas mfs cardcterfsticas; a continuaci<5n 
la ginebra, el aguardiente y los licores muy aromatizados; —  
finalmente, como mds desaconsejablcs los "combinados"•
2.- Un factor muy de toner en cuenta es el de - 
1 suceptibilidad individual frente a las bebidas alcohdlicas 
en general o a elgunas de ellas particularmente.
Si repasamos todo lo expucsto hasta gqu&, apa—  
rece que puede deducirse que para el comun de las personas —  
sanas el consumo de bebidas alcolidlicos es per.-isible, e inclu 
so recomendable, pero siempre y cuando se tengan présentes —  
los consejos o normas quo a continuacidn se relacionan.
1.- De tod:.s las bebidas que contienen alcohol 
la preferiblc con mucho es el vino comun o de "mesa". TTenos - 
recomendable es la cerveza, por cuanto el volumen en que ha—  
bitualrnente se ingiere suele ser inconveniente y tambien por- 
que no es rara la intolerencia digestiva trente a ella en per 
sonas sanas, por lo demas. En cuanto a las demas bebidas no - 
deben figurar nunca como habito de aliucntacidn, y en cualquier 
caso es para ellas especialmente aplicable lo que mas adelante 
se diré acerca del horcrio de su ingestidn.
2.- Extreme por demas importante se dird! acerca 
digo, es el cue se refiere a la cuantfa de bebidas alcohdlicas
consu:.*idas. Dado que por las rasones quo quedas expuestas,---
la dnica practicamente digna de conside acidn es el vino , a - 
éste nos referiremos. En otro tiempo, Tiarahdn opinaba que en - 
un hombre ocupado en trabajos manuales puede tolerarse hasta - 
un litro diario, e incluso algo mas en las labores muy pesadas 
en los que siguen profèsiones inteloctuales, o sedentarias, no 
debcrfa pasarse del medio litro por dfa. A mi entender, estas 
cifras deben estimarse como topes mdximos permisibles, y dado 
por sentado, naturalmente, el buen estado de salud del sujetc 
y la ausencia ÿe limitacidnes individuales a las que se aluden 
despuds.
3.- ^a^bidn tienen transcen "encia lo c..e concierne 
al horario en la toma de estas bebidas. Por supuesto que ninguna 
de ell^ ,3 debe ser consumida fuera de las horas de las comidas - 
con un discrete margen de toleroncia para las pequeflas cantida­
des de cerveza o para el prcpio vino, siempre cue dste se ingi^
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ra con s<5lo algunos minutes de antelucidn respecte a la conida. 
La constumbre del "aperitive", tal como habitualmentc se entien 
de, es absolutamente rechazable, por cuanto se introduce desdr- 
denes funcionales, en el aparato digestive y potencia de la po- 
sibilidad de las acciones tdxicas del alcohol.
4.“ Por dltimo, deben entrar en juego tn la con—  
sideracidn del problema las caracterfsticas individuales,tanto/ 
en lo que atahe a la suceptibilidad (intolerancia selective) —  
respecte a deterulnados tipos de bebidas alcohdlicas o a todas/ 
en general, como en lo que respecta a la posibilidad de situa—  
clones patoldgicas subclfnicas, que pueden haccr totoalmente d^ 
saccnsejables el consumo de alcohol adn en las mas pequehas can 
tidades.
La frecuente observacidn de adiposis hepatica en/ 
los bebedores habitual es les hiso suponer cldsicamcnte que, el 
alcohol tenfa un desafvorable efecto en el equilibrio lipotrdpi 
CO del hepatocito. Sin embargo las investigaciones de Abramson/ 
y Arky hen venido abrir una nueva vfa de invcstigacidn, al de—  
mostrar quo el alcohol etflico se desenvuelve una accidn antilj. 
polftica a travds de su metabolite inmediato, el acetato, pro—  
vocando un neto descenso de los dcidos grasos libres y del gli- 
cerol en el plasma circulante, sin que ello se acompahe de cam- 
bios manifiestos en los factores neuro-humorales que fôsioldgi- 
camente regulan las lipolisis.
Otro problema que va siendo aàlarado es el de las 
relaciones entre el alcohol y ciertos aspectos de recambio in—  
termedlario, concretamente en lo que respecta a la formacidn de 
glucdgeno hepdtico y al nivel ^ucosa en la sangre. Desde hace/ 
mucho tiempo los clfnicos vienen obser ando la semejanza entre - 
digo, que en la expresidn sintdmatica presentan el coma hipoglu- 
cdmico y el alcoholismo agudo, lo que desde el punto de vista —  
diagndstico-diferencial y semioldgico se encuentra resefiado - - 
en los viejos tratados. Prelnkel y colaboradores han demostrado 
que la ingestidn de una solucidn alcohdlica, es suflciente cuan­
tfa, se signe de una èètâ hipoglucemia, y que este afecto se ha­
ce mds patente en los sujetos afectos de hdbito alcohdlico, y —  
mfs todavfa si han side previamente sometidos a un periodo de —  
ayuno mds o menos graduado. Los mismos autores ponen en relacidn
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este fendmeno con una inhibicidn de la neoglucogenia a nivel de 
la cdlula hepatica, a c^uva de una directe interfcrencia del —  
alcohol. Este, mediante la alcohol de hidrogenasa, y con la con 
currencia del DÎIP, como cofactor, dd origen a la proJuccidn de/ 
DPITH, cuya presencia bloquea la sfntesis glucogdnica. Ahora —  
bien, las investigaci.r.es de Treraolieres y colaboradores y las/ 
de Bour y su grupo han demostrado la existencia en los bebedo—  
res habituaies, de otra de degradacidn dél alcohol, depend!en—  
te de 1 actividcd peroxiddsica. La utiliaacidn de est'' vfa da- 
rfa explicociones del por qué les fendmenos hipogluccmicos no - 
son mucho mas comunes en los sufetos eue consumen habitu-Imente 
grandes c^ntideddes de alcohol, Por otro lado, el que esta pre- 
suncidn parece accrcarse a la verdad lo demuestra el hecho de - 
que Bour y colaboradores han coraprobado la actividad peroxidasi 
ca en los alcoholicoc con hipoglucemia era muy baja o nula, - - 
mientrus que alcanzaba altos valores en los der.ias bebedores exa 
niinados.
Las consideraciones que anteceden nos llevan a —  
ccmentar brevcmcnte la conveniencia de incorporar las bebidas/ 
alcohdlicis a la dieta del enferme diabdtico.^n principle no ca- 
be duda de que er.el piano tedrico tal incorporacidn ha de resul- 
tar favorable por cuanto el etanol -segun queda dicho- ejcrce un 
efecto doblemente inhibidor sobre la lipolisis y la neoglucogenia 
operaciones metabdlicas, ambas, que estfn exaltadas en las dis- 
glucosis diabdticas. En la practice, pues, debe tolerarse en la 
alimentacidn del diabdtico, que asf lo desee, la toma de peque- 
fias cantidades de vino (entre 200 y 400 gramos por dfa) siempre 
y cuando no existan contraindicaciones de cualquier otro tipo,
Sin embargo, si no una estricta contraindicacidn -
sf una limitacidn indicative, la constituye el caso de la dia---
betes tratada con un antidiabdtico oral de la serie de la Clor—  








LA MADRE. EL ALCOHOL Y LA DESCENDENCIA
Siguiendo al Iltmo, Sr. D. Juan Garrido-Lesta—  
che, direnos al pie de la letra sus palabras pronunciadas en/ 
la Real Academia de Medicina en 1.976.
Sean mis primeras palabras las que sirvan para - 
justiiicar el porqué de esta conferencia. Hago constar que no/ 
me mueve el motive de ocuparme de la lucha contra el alcoholis 
mo, pero si he trafdo este tema es por mi preocupacidn constan 
te de la salud del nifio y, sobre todo, para hacer resaltar el/ 
hecho de contribuir a la disminucidn del niîmero de estos que —  
vienen al mundo con los estigmas de una anomalfas adquirida en/ 
sun periodo de formacidn intrauterina, motive quensiempre ha —  
side estudiado con el fin de evitarlas, y que hoy dia se afanan 
m^s que nunca en todo el mundo para que cada vez sea mener el - 
nilmero de estos tarados, que, no siendo abandonados por el Esta 
do, constituyen una verdadera carga en el orden econdmico y en/ 
el orden social.
Siempre he manifestado que la base para ibtener - 
unos hijos sanos se encuentra en una buena maternidad.
Pero el enunciado del tema que hoy voy a tratar - 
no es nada nuevo y, sin embargo, actualmente se estudia en todos 
los paises, ya que si bien conociamos sus consecuencias nefastas 
para los hijos, desconociamos la manera de actuar de ciertos —  
factores sobre el producto de la gestacidn, y en esta ocasidn - 
me refiero al alcohol y su influencia en la descendencia.
En gran ndnero de tratados mëdicos y sociales he- 
mos visto descritos multiples capitules por diverses autores —  
que se han ocupado del estudio de estos problemas y revisando - 
distintos textes que estudian los cuidados hereditarios de la - 
poblacidn infantil, hemos observado cdmo, en su mayoria, en —  
nuestro pais se refieren a la patologia alcohdlica en el hombre 
por lo que, al no referirse a la mujer, no tenemos una base es- 
tadistica sobre los efectos del alclhol en la mujer gestante y / 
su influencia sobre la anormalidad de los hijos.
Pero también hay que hacer constar que, hasta - - 
ahora, la mujer en Espa.la, salve contadas excepciones, no ha \>e
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bido en demasfa y, sobre todo, relacionando el hecho a como 
lo realiza en otros pafses que se demoninan subdesarrolla—  
dos. Sin embargo, se aprecia en estos dltimos ados un aumen 
to del uso de las bebidas alcohdlicas por la mujer, motiva- 
do, sin duda alguna, por la nueva manera de vivir, unido a/ 
su deseo de acercasrse cada vez mds a las constumbres del gd 
nero masculine. Antiguame te, el hombre bebfa en la taberna, 
y la mujer viciosa, en la cocina, a escondidas; hoy lo rea—  
lizan los dos juntos en los bares.
Creo, por lo tanto, que es el momento oportuno 
para hacer ccmprender a las nuevas madres el cuidado que han 
de tener ante la influencia nociva del abuse del alcohol en/ 
su periodo de gestacidn, haciéndola conocer los peligros que 
el hecho encierra para la formacidn del organisme de su hijo
Hoy, m^s que nunca, se puede afirmar que el al 
coholismo constituye en todos los pafses una de las mayores/ 
preocu aciones de las autoridades sanitarias, y por ello - - 
piensan el medio de correccidn y buscan las mayores garan— - 
tfas en los resultados de la investigacidn para lograr el —  
perfeccionam ento de los seres humanos.
Simper se ha considerado a la utilizacidn del/ 
alcohol como una bebida mds dentro de un anibiente social; ea 
to asf considerado, es un hecho admitido, pero el buscar en/ 
su administracidn el efecto de una droga, para encontrar un/ 
estfmulo, ya suele entrar dentro de las toxicomanfas, adn —  
pensando que el hec.o nos lo dan a conocer desde los tratados 
bfblicos has a los numerosos trabajos que en todos los paf—  
ses se han ocupado del estudio de estos problemas.
Hoy mismo se aprecia como el alcoholismo ha au 
mentado en los pafses denomiaados subdesarrollados, al mismo 
tiempo que se ha observado c<5mo en ellos han aumentado la —  
cirrosis hepdticas,los procesos pancredticos y las cardiopa- 
tfas.
Revisando uno de estos libros que se ocupan de 
los problemas de la infancia, encuentro un tomo que lleva por 
tftulo "La infancia delincuente" escrito por el Profesor H. - 
Joly en el a|io 1.923» y en el que, si bien no se ocupa de es­
tos hechos desde el punto de vista mddico, si lo hace desde -
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el punto de vista social, y muy brillanteinente, estudiando estos 
hechos a que me voy a refvrir dentro de las denominadas "Ciencias 
socioldgicas"•
El citado Profesor, en el capftulo II de su trabajo
en el que describe los hec os dentro de un apartado que denomina/
"los malos impulses" nos dd a conocer los siguientes conceptos, - 
en los que vemos que en época bien lejana se ocupaban ya de los - 
estragos que el alcohol producfa a los nifios de aquella época.
Dice el citado Profesor francës que "entre todas —  
las lesiones organisas que se remontan de nacimiento, la m^s terni 
ble para la direccidn futura de la vida es la que détermina el —  
alcoholismo"•
El alcoholismo produce un doble mal -sigue diciendo-
ante todo, comunica al organisme entero ana especie de debilidad -
irritable, que disminuye la fuerza de resistencia e impide hacer/ 
coherente la educacidn, y, por lo tanto, suficientemente sdlida.
En segundo lugar, todo el mundo sabe que el hijo del alchdlico - 
tiene mds predisposicidn que otros para llegar a serlo también.Ya 
nace con el apetito de la bebida, mortifera, y no necesita m^s —  
que una pequeiia cantidad para experimenter los desc5rdenes caracte- 
rfsticos del mal, como son la irritabilidad, las alucinaciones, el 
impudor, el extravfo de la razdn y el del juicio.
Siempre se ha conside ado a la accid del alcohol - 
sobre el organisme humane desde très puntos de vista, dependiendo 
ello de las distintas dosis. Puede ser admitido como un alimente - 
dudoso, al aarecer de sustancias plésticas, protefnas, albiîminas, 
o como un mediaamento, quizes por su aporte en calorfas, o como - 
un veneno. Pero admitido como este dltimo concepto, la Organiza—  
cidn Mundial de la Salud al alcohol lo denomina droga, consideran 
delà la mas extendida en estos dltimos afios, y pregona, de modo - 
alarmante, los estragos que produce sabre los seres humanos en —  
todos los pafses.
Segun una estadfstica dltimamente consultada, refe- 
rente a les constumbres del us del alcohol en el gënero femenino 
una de cada cuatro mujeres bebe, y solamente una de cada veinte - 
lo realiza de manera inmoderada.
Y algdn autor llega a afirmar que en la mujer el - 
factor iniciador principal de la anomalfa psicopdtica o neurfti-
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ca de su personalidad se encuentra, en el Lo por 100 de los —  
casos, cuando abusa del alcohol, quizas por su falta de hdbito 
no llegando, cuando realiza la bebida de manera mode.ada, al - 
30% cuando existe capacidad de abstencidn.
Y siempre es el sistema nervioso central el - 
que mds suffe de la intoxicacidn alcohdlica; por ello se vuel- 
ve locuaz, cambia de cardcter, pierde la memoria y varia su —  
conducts, participando mds tarde'^îê'^intoxicacidn otros apara—  
tos, con preferencia el digestive, y alcanzando mds tarde el - 
pancreas y al hfgado para danar la estructura hepdtica •
Es un hecho interesante y de gran importancia 
para el desarrollo del tema de qq,e me estoy ocupando y enel —  
que estan de acuerdo todos los autores que han estudiado el —  
problema, el conocer la facilidad con que el alcohol, asf como 
todos sus derivados, atraviesa la placenta. Autores como K. —  
Eriksson, plantea el problema de la predisposicidn genética - 
del alcoholismo, haciendc resaltar el escaso niimero de estudios 
consagrados a esta materia y, en csunbio, los rusos Dulneva y —  
Barashnev creen m^s en la accidn deletérea sobre el feto. Y au 
tores como Martin Garriga, nos habla afinnando que la presencia 
del alcèhol como productos de taras orgdnicas. Lo indudable —  
es que cuando un nuevo ser se estd fo.mando, los drganos feta- 
les sufren la omision de una suotancia nutritive esencial, como 
ta..:bifn sienten todas aquellas que puedan actuar de una manera/ 
nociva sobre las partes formativas.
Yo, por mi parte, sf he observado como se apre­
cia en el recién nacido amamantado p.r la madré que abusaba de - 
las bebidas alcohdlicas la intranquilidad, el insomnio y hasta la
exiotencia de crisis convulsivas, lo que nos prubba la élimina---
cidn de la droga por la leche materna.
Por otra parte. Carter, del hospital de Orlando 
Por Ida, en su libro "Retardo mental en el niflo" nos habla de las 
intoxicaciones producidas en la dpoca prenatal por el alcohol —  
etilico como un hecho frecuente y como causa del retraso mental/ 
en la época postnatal. Nos dice que por el uso del alcohol etfli-
co el cerebro se contrae, mostrando atrofia macroscdpica, las ---
circuvalaciones son pequeflas y atrdficas, y, en cambio, los ven—  
trfculos estan agrandados. En la corteza, la degeneracidn de la -
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mielina es particularmente notable. La afectacidn mental en es­
tos casos se hace muy grave, no siendo posible la recuperacidn/ 
al estado normal. Las alteraciones electroencefalogréficas son 
irréversibles. De analoga manera, nos da a conocer, como resul- 
tado de estas alteraciones, los sfndromea de Wenicke y la enfer 
medad de Marchiafava Bignami, con las alteraciones cerebrales - 
correspondientes, formando en estos casos, si el enferme sobre- 
vive, un paciente mds dentro del grupo de la subnormalidad.
Todos estos hechos que acabo de mancionar y —  
otros de los que me ocuparé a continuacidn, nos hacen pensar —  
que la vida futura de nn nuevo ser se define dentro del vientre 
de la madre y que en los cuidados que ésta tenga se asegura la/ 
bondad organica del producto de aquella concepcidn.
y asî como en la vida exterior se previene al/
nifio para evitarie todas aquellas enfermedades que la tecnica -
nos se-iala, se puede prévenir también el embridn y al feto, pa­
ra que, mds tarde, la bondad organica de los seres humanos sea/ 
una realidad y sea mener el ndmero de los envdlidos, inadapta—  
dos, disminuyendo con ello esa carga para el Estado y para la - 
sociedad.
Investigando y pensando much;s veces en las al­
teraciones del organisme de un nuevo ser, y la participacidn que 
en su etilogia puedan tener las causas ambientales, aunque ellas 
no trastornen la gdnesis en sus inicios, bienen a mis manos los/ 
trabajos del equepo del Profesor Hanson, de la Escuela de Medici 
na de la Univcrsidad de Washington, en la Unidad de Dosmorfolo—  
gfa del Departamento de Pediatria, asf como ÿambién los realiza- 
dos en la Universidad de California, San Diego por el Prof.Jones
Estos hechos de acuerdo con nuestra manera de - 
pensar, referente a la lucha contra los defectos del desarrollo, 
no: ponen en evidencia la influencia de las causas externas que, 
actuando sobre el embrion y el feto, dan lugar a anomalfas como/ 
causas exégenas, ademés de aquellas que pueden ser originadas —  
por alteraciones enddgenas de la madre.
Hemos obser ado como reaccionaban en los prime- 
ros raeses que siguen al nacimiento los hijos con una herencia —  
alcohdlica, sea ésta del padre o de la madre, pero estos traba—  
jos a que me refiero ahora han sido realizados principalmente —  
sobre el alcoholismo de la madre en periodo de gestacidn. Me —
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ocuparé, por lo tanto, solamente del denominado por sus in—  
vestigaciones "Sfndrome alcohdlico fetal" estudiado en las - 
clinicas americanas, y que ha sido también puesto en eviden­
cia en las clinicas francesas, alémanas y dltimamente, en las 
inglesas, todas las cuales, al ocuparse de la etiologia de las 
anomalfas heredètarias, nos describen los resultados obtenidos 
con los estudios de observacidn solamente en los hijos de las/ 
alcohdlicas crdnicas y no en las formas agudas, cuyas altera—  
ciones suelen ser pasajeras y nunca permanentes.
ALTERACIONES MAS FDLCUEDTSS QBSERVADAS EN LOS HIJCS A CCNSECUEN 
CIA DEL ALCOHOLISMO DE LA MADRE.
El cuadro que dan a conocer los investigadores - 
de esta clase de enfermes predispone al diagndstico.
Llaman la atencidn desde el primer momento los - 
sfntomas faciales, siempre el mismo tipo, con retraso mental - 
évidente, que con el crecimiento, se nos manifiesta mâa acusa- 
do, todo ello debido a la exhtencia de alteraciones cerebrales 
con frecuencia dentro de un cerebro poco desarrollado y a ve—  
ces mostrandose por su pequeflez, como una verdadera microcefalia
Nos encontramos ante un nuevo sfndrome estudiado 
en la Escuela americana en mas de 127 casos de hijos de alcohd 
licas crdnicas.
Todo esto nos hace pensar en hechos que ya se —  
vislumbraran pero que desedbamos confirmer, sabfainos, y lo - - 
habiamos conf:rmado por nuestros anestesistas, la resistencia/ 
que a los anestésicos opone el hijo de los padres alcohdlicos/ 
presumiamos su influencia en las alteraciones mentales y, al - 
ocuparse de la delincuencia infantil, lefamos cdmo Monkmoller/ 
acusaba que en un 40$ de los casos se debfa a la herecnia alco 
hdlica.
Pero hay mas; hoy a esa herencia se la sehala —  
como una de las causas mds frecuentes de esterilidad, del ori­
gen de muchos partos prematuros y de gran ndmero de casos de - 
invalidez, digo, inmadurez, nifios que nacen con gran déficit - 
de crecimiento, de poco peso y talla y es dfficil y lenta re—  
cuperacidn en la época postnatal.
00137
Y es que el crecimiento normal del embrion y - 
del feto depende de multiples factores, siendo el principal al 
adecuado intercambio placentario que ha de existir entre la - 
madre y el embrion y el feto para la nutricidn de éstos, ya - 
que no existiendo adn con efectividad un intercambio transpla 
centario, si aquel al que considérâmes no niai no existe de ma 
nera corrects, el embarazo puede terminer con la muerte del/ 
hijo, con su absorcidn o con su expulsidn.
Estos nines faltos de defenses organisas son ma­
teria propicia para el padecimiento de muchos procesos inter­
currentes, elevando frecuentemente las cifras de mortalidad —  
infantil en los primeros meses de vida.
Y aunque son consideradas las alteraciones del - 
sistema nervioso central como las mas frecuente en la herencia
alcohdlica, no por ello dejan de verse otras deformidades, ---
siendo las mds corrientes como ya he indicado, las de la extr^ 
midad cefalica, la anencefalia, la hipoplasia créneofacial, la 
microftalmfa, las alteraciones de las fusuras palpebrales, la/ 
narii rota, la ptosis palpebral, la boca ancha y el borde la—  
bial mas estrecho, el estrabismo, la fisura palatina, los de—  
fectos intraoculares, anomalfas diafragméticas, petus excava—  
tur, naevus pigmentarios, ahadiendose a todas estas manifesta- 
ciones hereditarias la frecuencia de trastornos psicomctores - 
y las cardiopatfas congénitas, éstas en gran niimero de casos.
Existen también gran cantidad de trastornos meta- 
bdlicos que alterna de muy grave manera el fisiologismo del feto 
lo que mas tarde se acusa en las formsis anémalas del crecimien­
to del nuevo ser.





Crecimiento embrionario y fetal retardado.
Crecimiento postnatal retardado.
Anomalfas creneo-faciales.










Cardiopatfas congénitas (intreventriculares y auriculares) 
Alteraciones de las células cerebrales.
flbmo se puede apreciar en esta relacién, que 
comprende las més frecuentes alteraciones que puede sufrir el 
organisme del recien nacido por herencia alcohdlicas, las mas 
graves alteraciones se manifiestan en la extremidad cefalica; 
los trastornos de la funcidn cerebral acusan unri predominio —  
grande. El desarrollo del ceeebro no esté bien terminado, es - 
insuficiente, de ahf la deficiencia cerebral que padecen, y los 
trastornos profundos que producen las alteraciones q^e existen/ 
en todas las funciones que deenden del organisme hervioso cen­
tral .
Obsérvese también la gravedad de los trastor—  
nos oculares, cuando casi ciegos de nacimiento pueden tener es­
te orgien. El ojo generalemente, no es normal, existe una microf 
talmia discreta o acusada, puede manifestarse la presencia de —  
cataratas, alteraciones de la retina, todo ello acompauado de —  
uno de los sfntomas que mas llaman la atencién por su frecuencia 
cuales son las alteraciones palpebrales, sobre todo su disminu—  
cion de temado, lo que hace que las facies de estos enfermos ad- 
quieran un aspecto tan especial que los autores americanos mani­
fiestan que ello les asegura la existencia del sfndrome alcohé—  
lico fetal, y con ello la certeza de su diagndstico.
El mismo Hanson, como Lemoine y sus colaborado­
res, nos dan a conocer la menor frecuencia en la presencia de al^  
gunas alteraciones articulares y del esqueleto, asf como las car 
diopatfas congénitas, y fisuras del paladar, pero, aunque existan 
otras anomalfas asocialdas, lo que domina como alteracidn més —  
frecuente es el retraso menta que padecen estos nines, sobre to­
do durante el primer ado de la vida exterior, como si no pudierem 
adaptarse al mundo exterior, y acusan insomnios, excitabilidad —
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manifiesta y siempre constante, vdmitos frecuentes, temblor - 
convulsiones, entran muchos, desde los primeros mementos, —  
dentro del grupo de los subnormales de una manera cierta, sin 
que se observe en algunos casos una reaccidn favorable que —  
nos sirva para darnos alguna esperanza de recuperacidn de las 
funciones psfquicas, manteniéndose en este sentido una esta—  
bilidad,para, mas tarde, hacerse permanente.
Hoy se comenta, en la prensa diaria, la necesidad 
de una lucha contra el alcoholismo, perom poco se comenta la/ 
accidn del alcoholismo funci.nal en su descendencia. Ello nos 
hace pensar en la necesidad de que la mujer conozca este peli 
gro para que el hijo que se ipAcia no sufra sus efectos tera- 
tdgenos.
Algunos autores como Musqueliar, nos dan cuenta - 
de s s investigaciones en los "Anales Dietéticos y de Nutri—  
cidn" de Paris, manifestando las transformaciones posibles —  
del alcohol al penetrar en el organisme humano, sacando la —  
conclusidn de que se convierte en un alcaloïde del opio. Si - 
este pu’Qceso bioqufmico, fuera llaiaado Tetrahidropoprelofna - 
servirfa para explicarnos algo de la accidn tdxica que en la/ 
mujer gestante bebedora actuarfa sobre el producto de la gcsta 
cidn.
Chemoff, haciendc sus investigaciones sobre este - 
problema en ratas, y teniendo en cuenta que el Profesor Patrik 
de Vancouver, en Columbia, encontrd en la sangre del corddn —  
umbilical un nivel de etanol de 155 mg. por 100 que Chernoff - 
observd que en las ratas en gestacidn a las que se les habla - 
administrado alcohol se produclan en los fetos alteraciones s^ 
mejantes, achacandose a aquel producto, el etanol, o a algunos 
de sus derivados, como el acetaldehldo, los mecanismos a que dé 
lugar la produccidn del sfndrome alcoholico fetal.
Al mismo tiempo, dieron a conocer estos autores su 
manera de penear sobre los resultados obtenidos, al poner de - 
manifiesto que habfan obser ado el olor a alcohol en el liqui­
de amnidtico y en el aliento del recien nacido en todos los —  
casos de alcoholismo crénico de las madres.
El etanol no existe de manera analoga en todas las 
bebidas alcohdlicas, como todas las bebidas alclhdlicas no tie
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nen la raisma cantidad de alcohol etflico o etanol. Y se cita 
el hecho de que los arabes han sido los primeros, que por el 
procedimiento de fermentacidn adecuado, han conseguido sepa- 
rar el etanol del vino.
^osteriores estudios han venido a demostrarnos - 
el papel importante que juega el hfgado en la intoxicacidn - 
por alcoholemia, y en estos casos, en el métabolisme por el 
etanol, asf como en la reg lacidn de la glucosa en la sangre, 
hecho que ha servido para pensar que los efectos que se deter 
minan sobre el feto dependen, m^ 's que de los productos, de —  
los niveles de alcohol no matabolizado que de aquellos otros/ 
que han sufrido los ceunb ios metabdlicos. También debe tener—  
se en cuenta qye, al hacer uso de una bebida alcohélica, se - 
produce un aumento de azucar en la sangre, aunque no siempe - 
se produzca esta hiperglucemia, dependiendo ello de la magni- 
tud de reserve de glucégeno, asf como de la dosis de etanol - 
que exista en la bebida alcohélica que se ingiera.
Otro autor, como Keriksson, de Helsinki, nos dé a 
conocer el problema, muy interesante a min juicio, de la pre- 
disposicién genética del alcoholismo, haciendo resedtar el esca 
so ndmero de trabajos consagrados a esta materia. Y el Dr. - - 
Swinson, de Liverpool, nos habla de la herencia polimorfa en - 
el sentido del estudio de cuatro factores transmitidos polimér 
ficamente, referentes al grupo sangufneo, a la secrecién de —  
sustancia A.B.H. al daltonisme y a la sensibilidad gustativa.
El problema preocupa en los pafses europeos, que - 
se aanan en tomar medidas para la lucha contra el peligro con 
génito, haciendc una profilaxis en el sentido de que disminuyan 
el ndmero de seres humanos con taras orgénicas hereditarias, y 
asf vemos cémo en Aleminia, para estudiar la prevencién de los 
defectos de nacimiento en el campo de la investigacién, se —  
créa el Berlfn, en la Seccién 29, de una Escuela especial, titu 
lada "Desarrollo y diversificacién embrional" Seccién que ocupa 
la atencién de un gran ndmero de cientfficos alémanés que alter 
nan sus trabajos consultando todos sus estudios con especialis- 
tas de otros pafses, sobre las drogas, los medicamentos y el e^ 
tado de gestacién.
 ^ Por otra parte, el Prof. Merker manifiesta que, se-
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giîn sus experiencias, puede ocurrir que al gunas sustancias - 
consideradas como teratégenas no lleguen en ocasiones, a eau 
àar trastornos alguno sobre el embrion si no encuentran al—  
guna predisposicién de origen genético para producir deformi 
dades.
Pensemos que Espafla ocupe en Europa, el tercer —  
lugar en alcoholismo, después de Francia y de Italia; no olvi 
demos que un 3$ de los nifios nacen condeformidades y que de/ 
ellos, un 15$ tienen su origen en causas ambientales, siendo/ 
muchas las que nos rodean. Aconsejamos a las futuras madres - 
sobre los peligros del alcoholismo crdnico, para el provenir/ 
de sus hijos. Y asf como a las autoridades sanitarias que se - 
ocuepn en estos momentos de realizar una labor pausible para - 
evitar a los hijos la herencia temible y biôn estudiada de la/ 
rubéola con una vacunacién preventive y masiva, divulgemos —  
también los peligros del alcohol para las futuras generaciones 
pues estoy seguro que en esta labor nos ayudaré siempre la mu­
jer, que en estos casos sera siempre la madre.
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EFECTOS TET. ALCOHOL SOBRE El FETO.-
Cada dfa se publican més artfculos sobre este efecto. 
Ya, dltimamente encontramos la autoridad de James W. Hanson, —  
del University of Iowa Hospitals and Clinics, USA.
Aunque la preocupacién sobre los posibles afectos - - 
adverses que puede causar el alcohol sobre el feto humano en d_e 
sarrollo se remotan a la antigua Grecia>hasta la actual década/ 
no se dispuso de un acdmulo de datos suficientes para delinear/
la naturaleza especîfica de los riesgos que implica. La aten---
cién del estamento médico se centré en este problema por afecto 
del trabajo de Jones y cols. (1.973) que sefialaron: un patrén - 
caracterfsticos de anormalidades en nihos de madres alcohélicas 
al que denominaron "sfndrome fetal alcohélico". Subsiguientemen 
te hemos llegado a reconocer que constituye el extremo més seye 
ro del abanico de anormalidades inducidas por la lesién prena—  
tal que causa el etanol al feto.
Sfndrome fetal alcohélico
El sfndrome fetal alcohélico se caractérisa por cua—  
tro categorfas générales de anormalidad (Hanson y cols., 1.976);
1. Facies caracterfstica
2. Inicio prenatal de défecit de desarrollo
3. Reducciôn de f une ion del STIC, incluido défecit mental.
4. Incremento de la frecuencia de anomalfas mayores.
Este grupo de anormalid des nos permits conocer a un - 
niho afectado poco después de nacer (Jones y Smith, 1.973). Efe£ 
tivamente, segun las experiencias del autor y las de otros inve^ 
tigadores, el reconocimiento de un nino con este patron de anor* 
malidades ha dado por resultado la constatacién secundaria de —  
que la madre era alcohélica.
Las caracterîsticas faciales del niho afectado por el 
sfndrome fetal alcoholico incluyen un rostro ancho achatado, un 
puente nasal bajo y ancho con pliegues epicantales y na narlz/ 
corta respingona. El labio superior exhibe un surco relativamen
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te 1-rgo y un borde extrecho bermellén. En muchos nihos la - 
mandibule es pe ueha en compar-ciôn con la de otros nihos de/ 
la misma edad, pero aparece relativamente prominente en rela­
cién con el resto de las estructuras mediales del rostro. En­
tre las caracteristicas faciales més interesantes destacan —  
las fisuras palpebrales relativamente estrechas, que en algu­
nos casos se han visto asociadas a ojos peqi^hos o malforma—
dos. En el periodo neonatal la faciès suele^er^hisurta y mu- 
c os nihos muestran anomalias levas de las orejas. En la Pig. 
1 se ven estos signos faciales.
Los nihos afectados por sindrome fetal alcohélico - 
también generalmente déficit de desarrollo prénatal. Ademés - 
siguen creciendo mal en el periodo postnatal. Es interesante/ 
eue el desarrollo postnatal en peso es relativamente mas len­
to que el crecimiento lineal y esto dé por resultado un niho/ 
corto de estatura y desprocorcionadamente esbelto. Por ello - 
muchos de estos nihos han sido ingresados en el hospital a —  
causa de "fallo de crecimiento". También el desarrollo postna 
tal del cerebro es déficiente en muchos de estos nihos, como/ 
se comprueba por la circunferencia craneal reducida, factor - 
de gran preocupacién ya que immlica una disminucién de la ca­
pacidad funcional. Los estudios de control prolongado de es—  
tos nifios no se han llevado a trimdno, pero diversas observa- 
ciones anecdéticas de casos individuales sugieren que este d_é 
ficit de desarrollo :uede ser con frecuencia permanente.
La caracteristica m's preocupante es cl trastorno - 
de funcién de" SÎTC. De los nihos visitados por el autor y cu- 
yo patrén de anomalias permitia un diagnéstico claro del sin­
drome fetal alcohélico, 1^ mcyoria mostré retraso significati 
vodel desarrollo o deficiencia mental. El grado de alter cién 
fue variable, desde anomalias minimas hasta retraso mental s^ 
vero (Streissguth, 1.976). Ademés se ha observado que estos - 
nifios son con frecuencia nerviosos e irritables en el periodo 
neonatal. El temblor puede persistir durante raeses e incluso/ 
ahos, y en algunos casos se ha ccmprobodo que va asociado a - 
alteracién permanente de la funciôn motora fine..
Los nihos con sindrome fetal alcohélico estan tara—
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bién mis predispuestos a anomalfas estructurales mayores en/ 
el momento del parto (Hanson y cols. 1.976). Los defectos —  
cardfacos en la mayorfa de los casos han sido benignos (pe—  
quefios defectos del septo ventricular o auricular), pero - - 
Hooman (1.976) ha comunicado recientemente varies nihos con/ 
lesiones congénitas cardfacas cianéticas graves. Se ha obser 
vado fisura palatina en el 5-15 poi^ciento de los nihos afe_c 
tados, y se han observados en va±q^ nihos anomalfas aculares 
severas, incluidos microftalmo, coloboma del iris o de la re­
tina e hipoplasia del nervio éptico. Ccasionalmente en algu­
nos informes se hace mencion de defectos escueléticos axia­
les, anomalfas renales y anomalfas gnitales menores. También 
parece existir un incremento de la frecuencia de defcrmida—  
des posicionales en extremidades, taies como pie zambo y lu- 
xacién de cadera. Como promedio, el 30-40 por ciento de los/
hijos de madre que beben empedernidamente presentan anoma---
lias estructurales congénitas significativas (Jones y cols., 
1.974? Quellette y cols., 1.976).
Asnectos enidemioléricos
Le asociacién entre ingesta materna de alcohol 
y final del embarazo es muy estrecha en el extremo severe de 
la escala de hacit ecion âl alcohol. Jones y cols. (1.974) e_s 
tudiaron eete aspecto empleando datos de Collaborative Peirina 
tal Project of the National Institute of Ileurogical Disease - 
and Stroke. En este estudio, el 17 por ciento de los nihos na 
cidos de mujeres alcoholicas crdnicas severas no sobrevivie—  
ron al periodo neonatal. Del resto, el 41 por ciento tuvo un/ 
Cl inferior a 80 a los 7 ahos. Como promedio, el 33 por cien­
to como mfnimo de los supervivientes presentaba suficientes - 
caracterfsticas anotadas en su historial para ser clasifica—
dos por el sfndrome fetal alcohélico. En un estudio mas re---
ciente sebre mujeres alcohélicas de la regién de Bo:ton, sélo 
2 de 27 nihos de mujeres que bebfan mue o durante el embarazo 
fueron considerados totalmente normales (Rosette, 1.977),' el/ 
41 por ciento tenfa anomalfas congénitas y el 67 por ciento -
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crecimiento anonml.
Estas obser aciones sugieren claramente que los —  
hijos de madres alcohélicas crénicas estan sujetos a alto —  
riesgo de anormalidades congénitas graves, pero hasta hace - 
poco no se ha visto claramente si nivies més bajos de consu­
mo alcohélico durante el embarazo presentan también riesgos/ 
para el feto. Little y cols. (1.976) han comunicado resulta­
dos que sugieren cue un consumo medio diario de alcohol de - 
tan solo 1 onza, puede ir asociadc a una alteracién signifi- 
cativa del desarrollo durante la vida prenatal. En fecha mas 
reciente hemos comunicado los hallazgos de un estudio pros—  
pectivo realizados con 1.2C0 embarazadas (Hanson y cols., —
1.977) cue sugiere cue el 10 por ciento de los nihos nacidos 
de madres que beben entre 1-2 onzas de etanol puro a diario/ 
durante la primera parte del embarazo, tienen alteraciones —  
reconocibles del crecimiento y de la morfogénesis. Las impl^ 
C'ciones de estos hallazgos res ecto al desarrollo y actua—  
cién futures de este grupo de nihos no estan claras, y se ha 
e presado preocupacién ya que püeden mostrar alterocicnes —  
neurolégicas en ulteriores contrôles.
ITo esté claro si el patrén de bebida im.terna repr^e 
ser.ta un factor de riesgo adicional. La evidencia limitada - 
sugiere que el desarrollo fetal esté mas rela.ci: nado con el/ 
nivel de bencidina durante las primeras fases del ea.barazo - 
(Hanson y cols., 1.977). ^^ecientemente, Clarren y c Is., - -
1.977) han comunicado observaciones neuropatolégicas en cere 
bros de nihos nacidos de madres que bebfan mucho durante el/
embarazo. Estos autores evalur.ron 14 cerebros de nihos ex---
puestos in utero a diversas cantidades de alcohol. Se halla- 
ron malformecicnes cerebrales en cinco de seis nihos cuyas - 
madres consumieron ccasionalmente como mfnimo cinco copas o/ 
mas de una vez en un momento determinado del embarazo. Las - 
malformaciones cerebrales obser adas constaban de trastor—  
nos severas de la migracién neuronal, que fueron siir.ilares - 
a las que se observan en nihos de alcohélicas graves. De es­
pecial interés es la observacién de que la ingesta media dia 
ria de una de las madres no era suf a, c lentement e elevada como 
para situarla dentro de una categorfa de bebedoras sujetas -
00147
a alto riesgo con arreglo a los criterios vigentes, aunque - 
se la considerate como una ebria ocasional. Estas observacio 
nes suscitan la posibilidad de que las borracheras maternas/ 
constituyan un factor de riesgo adicional para el feto.
Estudios con animales de laboratorio
Aunque los estudios mencionados establecen clara—  
mente una estrecha relacién entre excesiva ingesta materna - 
de alcohol durante el embarazo y evolucién del feto, se han/ 
suscitadc diverses interrogantes en relacién con la patogene 
sis de las anormalidades obser adas. Se ha sugerido rue la - 
malnutricién materna, el fumar y el simulténeo abuso de dro- 
grs pueden constituir factores concominrntes rue aumentar —  
los problemas cue aquejan a los nines cor m-dres bebe'oras - 
ITo podemos pronunciarnos definitiva ente al respecte en el - 
ser humano, si bien los estudios realizados con animales im- 
putan notablemente el etanol como factor etioldgico crucial.
En una serie. de expcrimentos ccn roedores, Cher--
noff (1.975) ha logradc un modclo animal del sindrome fetal/ 
alcohélico cue présenta notables similitudes con los hallaz­
gos hum nos. Est s datos sugieren que es e". etanol en vez de 
uno de sus metabolites el cue de algiin modo altera el desa—  
rrollo fetal y la morfogénesis. Dos grupos de investigadores 
h-n confirm do estos resultados en roedores (Tze y Lee,1975) 
Randall y cols., 1.977), y muchos otroâ autores h n llegado/ 
a resultados similar:s con otro tipo de animales (Sandor y - 
Elias, 1.968f Sandor y Amels, 1.971; Ellis y Pick, 1.976).
Alcoholismo naterno
La posibilidad de que un consumo elevado de alco—  
hol por parte del padre pueda afectar al feto ha sido también 
objeto de especulacién. Un cantidad limitada de datos anima­
les suscita la posibilidad de que cl alcohol ]ueda ser mutége 
no (Badr y Bard, 1.975), y una estudio ha sugerido que los —  
cromosomas de los alcohélicos muestran un incremento simnifi-
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cativos de aberracicnes (Obe y cols., 1.977). S-'n e bargo - 
incluso si estos hallazgos se confirnaran, no explicarian - 
la elevada frecuencia de anormalidades cue se observa en —
los hijos de madres alcohélicas. Tampoco ca.be esperar ha--
liar un patrén consistante de anormalidades en estos nihos/ 
en taies circunstancias. Por lo tanto, pare c claro que las 
anrrmalidades més graves y persistantes entre los hijos de/ 
alcohélicos van asociadas a la ingesta alcohélica materna, 
por lo que implican un âfècto directe del etanol sobre el - 
feto.
Imnlicacién clfnica
Los datos anteriores presentan varias implicacio- 
nes importantes para el clfnico. Primero, es imperative que 
el médico que se ocupe de embarazadas o embarazadas poten—  
ciales reconozca que el alcohol es una droga pcligrosa, no/ 
sélo para la madre, sino igualmente para el niho. Por el"o, 
una historia minuciosa de la ingesta materna de alcohol de­
be formar perte de toda evaluacién prenatal. Hay que parve­
nir a las ma.ares respecte de un consume excesivo de alcohol 
durante el embarazo, y a las que se compruebe quo bob on - - 
gran cantidad hay que prevenirles del riesgo eue représenta 
para su hijo. En algunos casos el riesgo en lo bastante gra 
ve como para tomar en conside acién la interrupcién del em­
barazo.
Segundo; Si se coniirman los hallazgos sugerentes de que los 
habitos de bebida de la madre en la primera parte del embara 
zo c:nstituyen un riesgo especial, se plantea un dilema adi­
cional para el médico y la madre. Las ...ujeres no suelen per- 
catarse de que esté encinta durante las primeras sémanas de/ 
la gestacién, por lo que existe un riesgo notable de lesién 
involuntaria al feto. Actualmente, nosotros sugerirîémos a - 
las mujer s que puedan cuedar embarazadas, o que no hacen na 
da active para evitarlo, que eviten una ingesta excesiva de/ 
alcohol er cualquier momento. ITo se h'' establecido que haya 
un nivel de ingesta alcohélica totalmente seguro par el fe
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to.
Tercero; Si continTÎan las actuelles tendencias de bebidas en 
sociedad, este problems, se har^ m^s frecuente en el futuro, 
ya que un nilmero creciente de mujer s jdvenes y ninos est^n 
exruestos al alcohol (Demone y Wechsler, 1.977)• Por lo tan 
to, el modo mas importante para c ntrolar esta tragedia eyi 
table es la educacidn precoz de los nifios en edad escolar - 
ensehandoles los riesgos del alcohol y otras bebidas peli—  
grosas.
Pinalmenbe, es importante que el pediatra aprecie 
que el sfndrome fetal alcohdlico puede ser uno de las cau—  
sas frecuentes mets reconocibles de deficiencia mental. La - 
ilentificacidn de los nihos afectados presents diversas ve^ 
tajas potenciales, incluido el empleo mits adecuado de las - 
f"cilidades médicas para la avaluacidn de los problemas de/ 
crecimirnto y desarrollo, el reconocimiento precoz de los - 
nihos sujctos a alto riesgo de anomalfas congénitas graves/ 
y el reconocimiento de madrés sujetas a notable riesgo de -
problemas en hijos futures. Aun no sabemor si los proble--
mas de desarrollo identificados en estes nihos son sucepti- 
bles de tratamiento precoz.
OOlsn
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SINTROME ALCOHOLICO PETAL
Estemios con el profesor Yerdejo Vivas al declr que el - 
"Deacubrimiento Cientifico” del riesgo que afronta el hijo de 
madre alcoholica es demasiado reciente, para no cauaarnos ver 
dadera sorpresa y profunda inqaietud de que su detectacidn no 
hubiese ocurrldo hace muchô tiempo.
Ciertamente, con ausencia absolute de los modemos mëto 
dos de Investigacidn, de las actuales técnlcas biomedicas, los 
pueblos de la antigtledad no ignoraban el dado que el alcohol- 
consumido por la madre podia ocasionar en su hijo en el libro 
de les Jueces (13:3*4)» el Angel del Sedor, decia a la madre- 
de Sansdn:
”£1 Angel de Yavd se aparecid a esta mujer y le dijo: Tu 
eres estéril y no has tenido ningdn hijo, pero ahora ten cuida 
do, no bebas vino, ni bebida alg na inebriante, ni comas nada 
impuro, porque vas a concebir y dards a luz un hijo".
En Cart ago, en Esparta, en otros pueblos de la cuitigCle - 
dad, a los recien nadidos les estaba prohibido beber vinos por 
temor a que engendrsran hijos defectibos. Aristdteles observe 
ba en su PROBLSriATA que la "mujer atolondrada y borracha, pro- 
bablemente daria a luz hijos como ella, morosoos y Idnguidos".
En siglos posteriores, en particular en el XVII, 16s gi- 
necdlogos usaban el alcohol como mediccunento, ya que sdlo el - 
etanol y el opio, eran los anestdsicos disponibles. For enton- 
ces, Inglaterra liberalizd sus restricciones tredicionales so­
bre destilados alcoholicos, y una verd dera inundacidn de lic£ 
res baratos invadieron la nacidn, dcmdo ocasidn a la llamada - 
"gin epidemic", con un descenso profundo de la natalidad, en - 
tal grado que impus<5 en 1726 al College of Physicians a pedir 
al Parlamento un control del comerdo de bebidas alcoholicas,- 
sehalando que el consumo del alcohol por los padres era c usa 
de "hijos débiles,enfermizos y maltemperados".
La Cdmara de kis Comunes en 1843» ordend a una Comisidn- 
de "padres de la patria" estudiar el problema del alcoholismo-
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en el pais, y en sus resoluciones, preconizando medidas restri 
tivas del uso y abuso, se citaban razones sanitarias y de salud 
pdblica, seâalando los riesgos que para los infantiles tenfa el 
mal uso del alcohol de sus padres.
A lo largo del siglo XIX las revistas cientificas con fre 
cuencia seüalaban la incidencia de retrasos mentales, epilepsia 
fallecimientos périnatales de hijos n cidos de madrés alcoholi- 
cas, observaciones muy utilizadas por los lideres de los Movi— - 
mientos de Templanza y Abstinencia alcohdlica, los cuales en o- 
casiones achacaban a los pecados de les p^dres las dolencias de 
sus hijos.
Quizes, el primer estudio cuidado sobre los hijos de ma - 
dres alcohdlicas se debe al Dr. William C. Sullivan, mëdico de 
la Prisidn de Liverpool, en 1899* el cual comparândolos con los 
hijos de madrés abstenias, sefialaba que el niîmero de nacidos - 
muertos y de mortalidad perimtal era doble en la madre alcohd- 
lica.
El Dr. Sullivan teunbiën hizo notar que numéro sas madrés a 
alcohdlicas dieron a luz hijos sanos, si durante el embarazo no 
habfan consumido alcohol (pues estaban privadas de libertad), - 
cuando en otras ocasiones previas ^ue habfan debido dieron a luz 
hijos con co plicaciones severas y a veces fatales.
Las investigaciones de las primeras decenas del présente - 
siglo, incluyendo estudios en animales de laboratorio indicaban 
que el alcohol por sf, era peligroso para los futuros nacidos.
En 1923, A.L. Me. Lloy senalaba en una revista cientffica 
inglesa que el alcohol cruzaba la placenta, tildando al eteuaol—  
de "veneno", y que el feto de una madre alcohdlica era ta.:ibién - 
un clcohdlico cronico, absorviendo el alcohol primero desde la - 
s^ngre de la madre y luego desde la leche materna.
POR QUE LA DEMORA
Entonces,^Por quë la opinidn pdblica no fué informada has- 
ta época tan reciente de los pelig os del alcohol durante el em- 
bmrazo?
Las primeras observaciones de que el alcohol consumido por
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la embarazada suponfa un riesgo évidente para su futuro hijo 
tuvieron poco eco en la opinidn pdblica, quizas por ser evo - 
cado por las Ligas Abstencionistas y considerarse ridfculo que 
el consumo del vino y otras bebidas en uso, desde los mas remo 
tos tiempos de la humanidad,pudieran ocasionar daâos a las fu- 
turas generaciones.
Hasta 1973* cuemdo los Dres. K.L. Jones y D.W. Smith,del 
Departamento de Dismorfismo, Escuela de Pediatrfa de la Univer 
sidad de Washington, en Seatle (Wash. EE.UU.) identificaban el 
sfndrome alcohdlico fetal, la mayorfa de los expertes en alco­
holismo y doctores, no compartfan la idea de que el alcohol pu 
diera ser lesivo para los futuros nacidos. Por ejemplo, en su 
libro Alcohol Explored, publicado en 1942, los Dres. H.W.Haggard 
y E.M. Jellinek, personalidades prestigiosas de la Escuela de 
Estudios sobre el alcoholismo de la Universidad de Yeile, equi- 
vocadamente atribufan las deficiencias mentales de los nacidos 
de families alcoholicos, a las condiciones que normalmente se 
dan en la vida del alcohdlico (mala alimentacidn, vida cadtica 
en el hogar, etc.). En el mismo aüo un lector preguntaba a la 
acreditada revista JAI.ÎA, ^si un litro de cerveza ingerido por 
una embarazada, podfa dafLar al nacido? La revista editada por 
médicos, destinada a médicos, Ifder del prestigio de la medi - 
cina en EE.UU. respondfa "q e incluso cantidades mayores de al 
cohol no habfan demostrado ser dafiinas para el recien nacido".
La ensefLanza médica para los especialistas en Obstetri - 
cia y Ginecologfa también ignord al alcohol, como puede compro 
barse en la 9® Edicidn del Libro Principles and Practice of —  
Obstetrice, de De Lee y Greenhiel (W.S. Saunders. 1943).
Los libros destinados al pilblico en general expresaban - 
los criterios en voga de la opinidn cientffico- ddica.Asi, en 
el "best-selling" Better Homes and Garden Baby Book", publica­
do en 1943* al alcohol solo se le enfoca en cuanto valor cald- 
rico. *“n ttro libro de gran aceptacidn ,Nine Months Realing-A
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Medical Guide For Pregnant Women, de Robert £• Hall, publicado 
en 1939, déclara:"Las bebidas alcohdlicas, son permisibles si 
no consumen en e ceso".£n 1962, una autoridad en alcoholismo, 
el Dr. M rvin A. Block, en su libro "ALCOHOLISME dice:" Las o- 
piniones equivocadas de que el alcohol por sf causa ceguera, - 
prematures, nihos muertos al nacer, etc., no pueden mantenersë" 
^1 Dr. Block sugiere que la malnutricidn de la alcoholica, es 
probablemente la cuasa de los defectos congenitos.
En su Libro Life Before Birth, de Ashley Mondagu (1965)- 
puede leerse: "Puede ahora decirse categficamente, despuds de 
centenares de estudios, a lo large de numerosos aflos que, con 
independencia de las cantidades de alcohol ingeridas por la ma­
dre o por el padre, ni las cdlulas germinales de los mismos, ni 
su desarrollo se ven afectados".
Pinalmente, tan reciente como en 1972, un grupo de docto- 
res del famado Boston Childfen,s Medical Center, que comprende 
miembro docentes de las ^niversidades de Harvard y Boston Uni­
versity, Medical Schools, publicaron un texto para el publico 
denominado "Pregnancy Berth and the Newborn Baby", en el cual 
puede leerse "no hay razdn para restringir el consumo moderado 
del alchol durante el embarazo. Muchas mujeres encuentran en - 
la bebida ocasional una placentera induccidn a la relajacidn. 
Pero los "cocktail" antes de la cena — en particular si se a - 
compahan con tapas— , pueden estar contraindicados para aque - 
lias que tengem problemas de controlar su peso".
EL ALCOHOLISMO "ENFERIŒDAD MODEINA"
No debe causarnos mayor sorpresa de que los sanitarios - 
esten poco inforraados sobre los peligros del uso de bebidas aü.- 
cohdlicas durante el embarazo. El alcoholismo no fué reconoci- 
do oficialmente como enfermedad hasta mediados de la decena del 
1950.Muchos curriculurns, en las Facultades de Medicina, dedican 
un somero espacio a la problematica el alcoholismo del pais, 
de los cuales un percentage notorio son mujeres,
Ademas , el alcohol es por supuesto ladroga de uso mas -
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remoto por parte del hombre, y probablemente la que tiene mas 
adictos, en todos los niveles de la humanidad, siendor retri- 
buida y comercializada sin licencia alguna sanitaria. Por ello 
ja ds ha sido sometida a estudios farmacoldgicos on finalida­
des de comprobar — como ocurre en cualquier otra droga o medi- 
camento— , sus efectos nocivos para la especie humana, en par* 
ticilar en ed drea de la reproduccidn y salud del recien naci­
do.
Las Agencies Oficiales Sanitarias estan autorizadas para 
rechazar laautorizacidn de co ;.ercializaci<5n de cualquier fârma 
co que induzca a malformaciones congénitas, organicas, funcio- 
nales, etc., pero carecen de toda postedtad sobre aquellas o - 
tras sustancias que no caen bajo su jurisdiccidn sanitaria.
SINDROME ALCOHOLICO FETAL
El sfndrome alcoh'lico fetal describe los sfntomas de una 
situaclcn de anormalidcd en el recien nacido, como consecuencia 
del consumo de bebidas alcohdlicas por la madre, durante la ges 
tacion del niüo.
Cuando una embarazada ingiere bebidas elcohdlicas el eta 
nol en ellas présente, pasa rapidamente desde el estdmago dir_e 
tamente al torrente circulatorio, desde el cual cruza con faci 
lidad la placenta alcanzando al futuro hijo en desarrollo, el 
cual se ve afectado nocfvamente al mènes por una hora desplés 
de una consumicidn por parte de la madre, cualquiera que, fus­
se la bebida alcholica, cerveza, vino. Whisky, vodks, ginebra, 
ron, sherry o champagne.
Una consumicidn de cualquiera de las citadas bebidas con 
tiene cantidad suficiente de etanol para precisar que unamujer 
de 75 Kg. de peso, se tome de 45 a 60 minutos para metabolizar 
el mencionado alcohol. Si la persona es menor, es de±ir, de p£ 
so inferior, el organisme se toma mayor tiempo. Si el consumo 
de las bebidas alchohiicas es generoso, y se llega a la intoxi 
cacidn etflica (borrachera), el futuro nacido padecera igual -
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mente la Intoxlcacidn, con las consecuenclas secuelas.
El sfndrome alcholico fetal no fixé oficialmente identifi 
cado como enfermedad en EE.UU, hasta 1973. -^unque de acuerdo - 
con la NIAAA (National Institute on Alcohol Abuse and Alcoho - 
lism), uno de cada dos mil nihos recien nacidos,présenta la c^ 
tad dolencia con caracter grave, siendo decenas los que nacen 
con uno o mé sfntomas.
Pese al breve tiempo trrnscurrido desde el reconocimiento 
oficial del sfndrome alcohdlico fetal, se le estima situado en 
el 3er lugar entre los defectos neeroldgicos mas comunes en lo 
recien nacidos, de acuerdo con el Journal of firugs and Alcohol 
Dependence, situado solo después del mongolisme y de lagrave - 
manifestasi<5n espinal conocida como "espina bffida".
Segdn portevoces de la NIAAA, dado que la sintomatologfa 
total del sfndrome alcohflico fetal (SAP) se détecta en uno de 
cada 100 hijos nacidos de madrés alcohdlicas, se puede sospe - 
char la existencia de defectos de nncimiento en otros nacidos 
de madrés oficialmente no alcohdlicas.
Las manifestaciones SAP en su totalidad, parcialmente o 
en forma modificada, pueden pasar desapercibidas p a n  algunos 
pr.fesionales si ignoran que lapaciente esta dada al alcohol. 
Dado que el descubrimiento del SAP es tan reciente reconocimi­
ento oficial, hace que muchos ginecdlogos y pedi^tras nunca tu 
vieron la posibilidad de verle durante su formecidn acâdémica 
siendo poco probable que piensen en él cuendo traten de identi 
ficar defectos congdnitos de nacimiento que suceden en los ni­
hos recien n cidos.
Sin embargo, los defectos congénitos debidos al ei&coho - 
lismo e tàm ahora situados en segundo lugeur, sflo precedidos 
por los résultantes de laexposic 6n virfdica rubeola, segun el 
Dr. James Prias, de la Universidad de Prankfurt, se estima que 
nacen mas nihos con anormalidades causadas por el alcohol en - 
Alemania Federal cada aho, que les 5.000 nihos n cidos tarados
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por la talldomina, en losahos de la tragedia focomdllca.
MANIFESTACIONES DEL "SAP"
El sfndrome alcohdlico fetal (SAP) fué reconocldo por - 
vez primera por el grupo de investigadcres de la Pacultad de - 
Medicina, Departamento de Pedietrfa, Seccidn de Dimorfismo, a 
consecuencia del interés que despertaron en el Dr. David W. 
Smith, los graves defectos congénitos de un niho nacido de —  
madre alcohdlica.
Referido en la prenàa profesional por los Dres. D.L. Jones 
D.W. Smith y colaboradores, el 9 de junio de 1973, en la revis­
ta inglesa LANCET, rememorizaban las descripciones de los cola­
boradores del mencionedo equipo, Dres. Cgristy y ^ïleland, so­
bre el lento crecimiento ÿ desarrollo de los nscidos de madrés 
alcohdlicas.
Al sfn'rome alcohdlico fetal, normalmente le caracteriza 
un crecimiento retard^do prenatal y posnatal (en talla y peso) 
una c beza anormal pequeha, un retraso mental, con un CL desde 
9 2  hasta 16 (lo normal es lCO),cara peculiar con frente salien 
te, fisuras parpebrales estrechas, trifoplasia maxilar, labio 
superior peculiar que da a la boca una semejanza a la de los p 
peces, barbilla récurrente, orejas defor.;adas, nariz disforme, 
como caracter1sticas fundamentales.
El SAP incluye otras deformidades, taies como de dos uni 
dos, arqueados, tanto en manos como en pies, un dedo extra o 
ausencia de alguno, en manos como en pies.Articulaciones defec 
tivas, palmas de las manos anormales, defectos génitales, hen- 
difura del paladar y defectos cardfacos.
En los nihos de mas edad, se ha detectado retraso mental 
irreversible, hiperactividad ne conexionada con la actividad 
ffsica propia de un retrasado mental, dificultad en perdurar 
activo, problemas de relacidn y comportamicnt5 escolaf.
La prognosis de los nihos recien nacidos de madrés alco­
hdlicas es lugubre. Quizds lo mas importante para la embarazada
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en relacldn con el etanol, es el hecho de que un gran sector 
de sanitarios no recibieron en los dias de su formacidn acad^ 
mi a una formacidn compléta sobre la problematica del alcoho­
lismo, careciendo de la debida advertencia de los riesgos que 
el consumo de bebidas alcohdlicas durante el embarazo, tiene 
para el futur* nacido.
La cantidad de alcohol ingerido durante el embarazo afec, 
ta de modo definitivo a las posibilidades de tener un hijo con 
SAP. ^i la cantidad de consumiciones al dia es de 7 d mas de - 
una bebida de elevada gaduacidn alcohdlica (suponiendo un vo- 
luuien de 45-50 cc. por consumicidn), las posibilidades de tener 
un infante con SAP es tan alta como el 74^ segun el Dr. Joseph 
R. Cruse de la Universidad de California.
Incluso el consumo moderado de alcohol puede ser peligr£ 
so p ra la maduracidn del feto.Se han citado casos de nacidos 
cuyas madres hibfan consumido 2 d 3 coktails el dia (unos 30- 
cc. de alcohol absoluto)al ÿt&ncipio del embeirazo, presentaron 
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ASPECTOS NEUROLOGICOS PET, ALCOHOLISMO
No hay libro de Psicologfa - Psiquiatrica, que - 
no hable de este aepeoto monoldgico del alcohol. Siguiendo/ 
la Ifnea de J.M.S. Pearce, del Hull Royal Infirmary, dire—  
mos;
Los efectos nocivos del alcohol soIre el sistema 
nervioso pueden clasificarse en cuatro grupos;
1. Intoxicacidn aguda
2. Sfndromes de privacidn 
3* Trastorpos nutricionales
4* Consecuencias de la hepatopatfa alcohdlica 
Intoxicacidn a^uda
La Intoxicacidn aguda puede producirse cuando se 
llega a niveles de alcohol en sangre superiores a 100 mg/100 
ml y depends del grado de habituacidn del individuo, Indice/ 
de absorcidn y nivel de tolerancia. Este lîltimo suele estar/ 
alteredo cuando hay enfermedad cerebral orgdnica, especial—  
mente afeccidn difusa que se observa tras lesiones craneales 
incruentas y en la demencia presenil. Los efectos del alco—  
hoi pueden resultar potenciados por barbitdricos, tranquili- 
zantes u otras drogas sedantes. Los signes clinicos de la in 
tcxicacidn son de sobra conocidos y no necesitan repeticidn.
La. alter . ci(5n de las capacidades de coordinacidn - 
y motriz, espccialme: te lac de naturelesa refleja, pueden —  
tener graves consecuencias mddico-legales. Actos de conducts 
antisocial e ilegal pueden estar determinados por falta de - 
inhibicidn normal moral y social, facto es que con frecuen—  
cia se aducen ante los tribunalcs como atenuantes de la res- 
ponsabilidad legal. '
El coma alcohdlico es de cierta importancia neuro­
logies, especialmente cn el diagndstico diferencial de otras 
causes de la perdida de ccnsciencia. Sus signes son total—  
mente inecpecificos y es importante recor.ocer que puede no -
00163
exictir olor e alcohol en la respiraciSn, j que en tales ca­
sos la etilogîa sdlo se establece si se cbtiene niveles de - 
alcohol en sangre. Es bien rabido, aunque aun se subestima - 
con frêcuencia, que el paciente debido a los efectos de una/ 
lesidn creneal o a un incremento de la presidn intro-craneàl 
y no como consecuencia de ingesta alcohdlica. Por lo tanto - 
es fundamental examinar minuciosamente a estos pacientes, y/ 
someterlos, en caso necesario, a investigaciones neuroldgi—  
cos.
Sfndromes de privacidn alcohdlico (Tabla 1)
ia privacidn de alcohol va comiînraente seguida de - 
trastornos agudos de funcidn mental superior tras un perfodo 
de latencia de 1-5 dfas. ^eneralmente se producer en el beb£ 
dor orgidstico ocasional, pero puede tambien producirse en - 
el bebcdor habitual que subitamente se ve prlvado de su abas 
teci:. iento alcohdlico por circunstancias sociales o por enfer 
medad mddica o quirdrgica. Ta.loidn pueden ser prccipitados - 
de forma aguda por la cirugfa o por una infeccidn aguda. Se - 
desconoce la causa de estos sindromes de privacidn, pero se - 
palfan rapidamente con alcohol y no son de origen nutricio—  
nal.
Temblor alcohdlico apudo
Los ’’temblores" que se producer a primera hora de - 
la m-^ana son el sfntoma inicial caracterfstico del alcoholls_ 
mo. Se producer por la man ana tras la ’’fiesta" y rdpidamente/ 
se alivian con el primer trago. El paciente se siente ansioso 
y aprensivo y tiembla. El temblor es rdpido, regular y de po- 
ca amplitud, si bien c ando la ansicdad es intense el temblor 
se hace mas violento. El sujeto se encuentra agitado, desvin- 
culado o malhUmorado y siempre anordxico.
Este temblor matihallasociado a un carcncia total - 
de apetito por el clesayuno en uno de los sintomas précoces —  
y mâs manifestantes de dependencia alcohdlica. Durante este -
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perfodo el temblor afecta a todas les extremidades asf como 
a la vos y a la cabeza. El sujeto se encuentra torpe y halla 
dil’icultades para vestirse y afeitarse. Tiende a la taquicar 
dia y en su rostre tiene rubor y con frecuencia va sin afei- 
tar. Aparté de las tentatives radicales para corregir el es- 
tadb de alcoholismo, el tratamiento sintomdtico es la seda—  
ci(5n con una vuelta graduai a la dieta normal y a la ingesta 
de flufdos. En esta fase es lîtil la tlamina, especialmente - 
para provenir complicacicnes mfs graves.
Temblor con alucinacl nés transitorias
è
Este sfndrome es una variante del temblor alcohd—  
lico agudo. Se produce por la maSana temprano asociado a los 
teinblores que resultan complicados por la exi tencia de alu-
cinaciones visuales o auditives, y va prccediendo con fre--
cuencia por pesadillas a un niîmero inhabituel de suehos viyi 
dos.
Alucinosis auditive amuda
Este desagradables estado puede ser uno de los —  
primeros y mas temibles sîntomas del alcoholismo establecido 
En el bebedor asiduc puede desarrollarse sdbita lente y se ca 
racteriza por la presencia de alucinaciones, con frecuencia/ 
de fndole atemorizante. El paciente conserva*la orientacidn/ 
y las alucinaciones se limitan peculiarrncnte al campo de la/ 
experiencia auditive, en oposicidn a las alucinaciones visua, 
lesdel delirium tremns (Slater y Roth, 1.979). Eas alucina­
ciones auditiv s agudas se producen comdnmente de forma ais- 
lada en pacientes que, aparté de este sfntoma, son superfi—  
cialmente"estables’J Pueden proseguir durante semanas o meses, 
perc responder a las' fenotiazinas, abstinencia y reanudacidn 
de una dieta normal.
Epilensia
Los accesos siîbitos por abandono del alcohol son -
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comunes en los alcohdlicos cr&nlcos. Se les conoce en el len- 
guaje popular per "ataques de ron" y suelen producirse por —  
primera vez unas horas o dfas después del abandono del alcohol 
especialmente tras una borrachera de fin de semana. Pueden ir/ 
precedidos de una fase de conducts irascible.
El acceso en sf pasa desapercibido y consta de convul 
siones crdnicas, mordedura de lengua e incontinencia en los —  
casos plenamente desarrollados. Por motivos que no se entiende 
bien, los accesos ocasionalmente pueden producirse mientras el 
alcohdlico esté ailn bebiendo y no en la fase de abstinencia. - 
Ccmo estos pacientes son muy proclibes a lesiones craneales y/ 
a hematomas subdurales, y como no estén inmunes a otras patol£ 
gfas intracraneales que pueden presentarse en forma de apilep- 
sia, la decisidn de efectuar investigaciones suplementarias r£ 
quiere una minuçiosa consideracidn.
La hipoglucemia indicida por el alcohol puede a veces 
constituir un factor précipitante significative y, por lo tan­
to, es importante recoger una muestra de sangre despuds de un/ 
acceso para excluir esta causa inraediatameiite remediable. El - 
alcohol y las sulfonamidas pueden tambiên conbinarse producien 
do hipoglucemia y en consecuencia una posible epilepsia. Si el 
exaiy.en neuroldgico es normal tras la recuperacid. del acceso,/ 
una radiograffa cranel, un ESG y un traceo craneal bastan para 
excluir patologîa mayor intracraneal. El acceso aislado no se/ 
trata con anticonvulsivantes, perom probablemente sea prudente 
instituir tratamiento con fenobarbitona o fenitoin sf se pro—  
ducen repetidos accesos. Habitualmente se prohibe conducir y - 
trabajar en alturas al paciente que sea alcohdlico o no.
Delirium Tremens
Es el mds conocido de todos los sfndromes de priva—  
cidn del alcohol y tambidn el mas g ave. Con frecuencia va —  
pre^edido de un periodo de ansiedad, temblor y alucinaciones, 
y generalmonte lo précipita la privacidn de bebida cirugfa o - 
infeccidn. El r-.specto del paciente es muy caracterfstico. Se - 
muestra agitado e inquieto y présenta un notable temblor y en 
accidnf su conciencia estd obnuliada y la reflcxidn y el ha—
00165
bla sen confusas. Là vfctima estd desorientada en el tiempo - 
y en el espacio y con frecuencia no es capaz de reconocer a la 
gente o los objetos familiares que le rodean. Es diffcil obte- 
ner una historia Idgica porque tiende a distraerse, no presta/ 
atencidn y esté constantenente inquieto y asustado.
Los sfntomas inciales suelen producirse de noche en - 
respuesta a la privacidn de los estfmulos sensibles de los ro£
Tabla 1
SINDROMES DE LA PRIVACIOII DEL ALCOHOL
Temblor alcphdlico agudo.
Alucinosis auditiva aguda.
Temblor con alucinaciones transitorias
Epilepsia
Delirium tremens
Estadcs de deliriq atfpicos
tros familiares y de los objetos que le rodean durante el dfa. 
En los casos mas scveros los sfntomas se producen tanto de dfa 
como de noche. Las decepcicnes y alucinaciones penetran en la/ 
conciencia del paciente intensifieando su ansiedad y agitacidn 
El temblor tan claramente visible en estos pacientes es muy ca 
racterfstico del delirium y su ausencia va en contra del tal - 
diagndstico.
Los objetos de las alucinaciones son caracterfstica—  
mente pequeros y con frecuencia los ve en las sdbanas, y clds_i 
ca ente son ratones, insectos o serpientes. Tambien ven con —  
frecuencia objetos de mayor .tamaho y las sombras normales de - 
la habitacidn las int rpreta frecuentemente como cosas amena—  
zadoras. Cuando los ataques se inician durante el dia, la con­
ducts extravagante e iracicnal puede refiejar el estado mental 
anormal. Por ejemplo, cuando el sujeto se imagina estar en un/ 
sitio distinto, puede perderse; puede iniciar conversnciones - 
irracionables con extrados o dirigirse a una comisarfa por te­
mor a perder su vida.
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Los periodos de delirio y de alucinaciones pueden es­
tar interrumpidos por breves fases le lucidez. El paciente se/ 
siente enfermo, tiene pirexia de bajo grado, rubror taquicar—  
dia. La deshidratacidn es una conplicacidn importante y corcün/ 
que debe reconocerse y tratarse sin demora.
El tratamiento se realizard en el hospital. Es neces£ 
ria la sedaccidn con fenotiazinas o diazepan a dosis de 10-40/ 
mg cada 4-6 horas. La deshidratacidn y la malnutricidn se co—  
rriegen mediante la administracidn liberal le flufdos endoveno 
sos; Se establecerd una diete compléta bien equilibrada en - - 
eu nto se logre persuadir al paciente para que coma. Suelen —  
administrarse vitaminas por vfa intravenosa en forma de Paren- 
trovite y hay que administrar solucidn glucosada al 5 por cien 
to en las primeras 48 horas, especialmente si existe evilencia 
de hipoglucemia. Pueden ser necesarios los artibidticos en las 
infecciones intercurrentes que pueden haber precipitado el epd. 
sodio. La afeccidn suele seguir un curso de 3-7 dfas y con - - 
frecuencia cul ina en sueîio que dura 24 horas.
Muchas de las experiencias del delirium tremens se —  
olvida despuês, pero algunos pacientes tienen buena me .oria - 
de las escenas fantdsticas que han vivido auncue olvidan el t£
rror extreme. Es caracterfstico que tras uno de estos episo--
dios el paciente lo recuerde sin indicio de autoconsciencia —  
y que tenga una explicacidn rfpide y sencilla a cada escena —  
rara que recucrda. Nunca parece abandonarle una capacidad pcr- 
feccionista para excusarse por su conducta. La recuperccidn se 
acelera con la administracidn de sedantes, tiamina y antibidti 
COS, aunque en los casos refractarios se aplica ocasionalmente 
terapia electroconvulsiva que suele ser de una eficacia espec- 
tacular (Slater y Roth 1.969).
Estndos de delirio Atfnicos
Eorman,parte de la reaccidn paranoide que puede tener 
graves consecuencias en la vida del alcohdlico y de su foieilia 
Con frecuencia se producen sobre un sustreto de alteracion de/ 
la pctencia, incremento libidinal por cfecto de la intoxicacidn 
e inhibicidn de la ccnsciencia social. Los delirios de los ce—
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los son comunes, y con frecuencia el paciente hace acusaciones 
absurdas a sus familiares mds allegados. Los celos de la csposa 
y las acusacicnes de igfidelidad fomian parte de las reacciones 
paranoides mds comunes en torno a las cuales se tejen los deli­
rios. Hasta cierto punto la personalidad premorbosa del pacien­
te y cualquier tendencia a los celos anormales det rminan el —  
patron de comportamiento,
Los delirios suelen ser sistemdticaa-y pueden culminar 
en violencia e incluso homicidio. Cuando el paciente ha amena—  
zado c n la violencia, sus sintomas deben tratarse mas atenta—  
mente y puede ser necesario el ingreso en el hospital. Una pro- 
porcidn de pacientes responds al tratamiento prclongado a base/ 
de fenotiazinas. Cuonto mfs agudo y psicdtico es el trastorno - 
hay mayor pro&abilidad de una respuesta favorable.
Trastornos nutrocionales (Tnhle 2)
El alcohdlico crdnico.comunmente sufre multiples tras­
tornos nutricionales. Puede toner una notable falta do peso, —  
si bien cierto grade de obesidad en el tronco debida r la ele—  
vada ingesta de carbohidratos en forma de alcohol, puede encu—  
brir la em nacidn latente. Su dieta erratics e inadecuada h:bi- 
tualmente acarrea un ddfecit proteicc y una emanrcion muscular/ 
subclfnica bastante generalizada. Hay multiples ddfecits "itam^ 
nicos, siendo el mas importante el del ccmplejo vitamfnico B —  
(Tabla 3). El no ingerir una dieta equilibrada os sin duda el - 
factor principal que détermina estas complicacicnes, si bien —  
hay cierta evidencia de que en estos individuos se pr -duce una/ 
altcracidn de alocrci<5n y utilizacidn de minérales (^  or ejemplo 
hicrro), Exi ten muchos facto es que desconocemos totalmente, -
Tabla 2
TRASTORIOS NUTRICIONALES DEL SISTENA NERVIOSO El: EL /dLCCHCLISMO




T'ielinosis pontina central 
Enfenriedad de Marchiafava-Baignaml 
Neuropatfa retrobulbar
Tabla 3
DEFICITS EE ALCOHOLICOS CON NEUROPATIA
Datos segdn Eennelly y cols. (1.964)
Naturalesc del déficit Deficit fa
Protefnas , 0




acido nicotfnico 10 /
dcidc pantotdnico / -- 90
piridoxina /
dcido fdlico y/o vita: ina 69 /
biotina 31, /
por ejemplo las diversas combinaciones de oomplicaci .nes neu- 
roldmicas cue pueden existir simultaneamente o cue yueden pr£ 
ducirse aisladamente (In. causa metabdlica exacta cue determi­
ne su ocur encia no estd clara).
Sindrcme de V/ernickle-Eorsakoff
En 1.881 Wernickle describid des alcohdlicos y una - 
coeturera de 20 ahos con vdmitôs sevcros debidos a into ica—  
cidn por dcido sulfurico, que tenian en ccmdn una. cnfcrmcdmd/ 
aguda por ataxia, trastorno mental y oftalmoplcgia. Patcldgica 
mente, Wernickle hallo he sorragias punteadaa en Ir. rustancia - 
gris en torno al tercer y cuarto ventrfculos y el acucducto —  
estado cue describid como polioencefalitis hemorrdgi a. Actual^
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mente, el alcoholismo es con gran diferencia la causa mas 
importante de este sfndrome. El diagndstico se basa en los/ 
signos sTÎbitos de;
1. Oftalmoplegia acompahada con frecuencia por nistagmus.
2. Ataxia deambulatoria.
3. Un sfndrome mental orgdnico.
4. Signos de polineuropatfa en el 80 por ciento de los casos.
Aunque se atribuye a Wernickle y a Korsakoff el re­
conocimiento de esta afeccidn, Gayet (citado por Spillane', - 
1.959) habfa descrito el sfndrome y su fundemento patoldgico 
6 ahos antes, en 1.875.
Los sfntomas menstales de este afeccidn pueden ser/ 
un deRirio benigno, pero con raryor frecuencia un estado con­
fus ional global con abulia y apatfa acompafia a signos del —  
cerebro medio. A estos sucede una fase de amnesia y ccnfabu- 
lacidn (psicosis de Korsakoff) que si es severe culmina en - 
un defecto amndsico permanente sin confrbulacidn eue a veces 
se dencmina inadecuadamente demcncia alcohdlica. En uns peque_ 
ha proporcidn de casos hay psicosis de Ko.sakoff en el inicio 
y rara vez se produce cuando no hay signos ocular s o cerebc- 
losos. Acturlaiente debemos concis erar le psicosis de Korsakoff 
como parte intrfsseca del sfndrome de^Y'c-rnickle (Victor y —  
cols., 1.971). Se caracteriza por los siguientes ignos que/ 
son independientes;
1. Perdida de los recuerdos antiguos e i: .capacidad para for—  
mar nuevos recuerdos oaretener nueva inf:rmacidn.
2. Alte acidn mener pero definitiva de la funcidn perceptual 
y conceptual.
3. Disminucidn de la cspcntaniodad e iniciativaf la confabu- 
lacidn ne es consistante, aunque es muy caracterfstica y —  
ocasionalmente divertida.
Los cambios pat Idgicos mryores son las lesiones sl^  
mdtricas en le. materia gris que rodea al tercer ventrfculo - 
al acueducto, el nucleo dorsal medio del talamo y los cucr—  
pos mamilares (Victor y  cols., 1.971). La m:toris gris que - 
rodea al cuarto ventrfculo, especialmente el nucleo motor —  
dorsal del vago y los niîcleos vestibulares, esta afectada —
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al igual cue el Idbulo anterior del cerebelo. Los pacientes 
rue muer n en la fase aguda del sfndrome de Wernickle o por 
efecto de la psicosis de Korsakoff més crdnica, muestran fun 
damentalmente los mismos cambios patoldgicos*
Mécanismes; La oftalmoplegia es atribuible a las lesiones - 
de los nûcleos nerviosos sexto y tercero y del tegmento an_e 
xo. Las lesiones en los ndcleos vestib lares son probable—  
mente la causa del nistagmus, alteracidn de las respuestas/' 
térmicas y de la ataxia. La destruccidn preferential de las 
fibrasmielinizadas en comparacidn con las neuronas explica/ 
quizés la rapidez de recuperacidn de los niîcleos nerviosos/ 
craneales a merced al tratamiento. La ataxia persistente es_ 
té relacionada con las lesiones del vermis y de los Idbulos 
anteriores al cerebelo. El defecto amnésico depende de las/ 
lesiones en los ndcleos mediales dorsales del télamo.
Prcndstico; Baj- la influencia de la tiamina sola, la oftal^  
mologfa y los defectos de la visidn conjugada pueden comen- 
zar a mejorar en un plazo de horas remiticndo totalmente en 
1-4 semanas. El nistagmo horizontal y la at-xia disminuyen/ 
més 1entamente y pueden persistir en el 50 por ciento de —  
los casos. La confusion global inicial y la apatfa responden 
también a la tienina simple, de forma que estos sfntomas asf 
como los oculnrcs y atéxicos sonn problablemerte selectivos/ 
del déficit de tiamina.
Por c ntraste la respuesta de 'la tiamina de los pa­
cientes con psicosis de Korsakoff es lenta? sélo el 20 por - 
ciento de los cases se recuperan comple tame rite y el 225 por/ 
ciento majoras. Esto puede reglejar cambios estructura es mas 
severos en el diencéfalo que los producidos en los nilcleos —  
de los pares craneales. Es importante apreciar que la adminis, 
tracién de tiamina a pacientes afectados sélo por el sfndrome 
de Wernickle puede prévenir la psicosis de Korsakoff, y si se 
administra en fase precoz a los alcohélicos puede prévenir el 
sfndrome. El tratamiento consiste fundaxientalme.. te en 50 mg - 
intramenosos de tiar.ina seguidos de 50 mg diarios por vfa in- 
tra. usQular, durante una semana como mfnimo, hasta que el pa­
ciente haya reçu erado completa^ente de dieta que incluya su-
00171
plementos orales de vitamina B ,  La glucosa intravenosa es —  
Util, pero no debe emplearse sin tiamina parenteral en otros 
sfndrome alcohélicos ya que puede precipitar el sfndrome de/ 
Wernickle.
Polineuropatfa alcohélica
La similitud entre la forma neurftica del beriberi 
y la neuritis alcohélica ha sido mencionada por diversos au- 
tores, pero Shattuck (1.928) fué el primero en sugerir que - 
la neuropatfa del alcoholismo era fundamentalmente deuida al 
fallo de absorciom de vitamina B, y que puede considerarse - 
en rigor como un verdadero beriberi. Desde entonces se ha d_e 
r.ostrado cj e los pacientes que prosiguen su consumo àiario - 
excesivo de olcohol mientras se les da una dieta equilibrada 
con suplementos de vita„ina B, muestran una mejorfa real de/ 
su neuropatfa, y no parece probable que esta lesién esté cau 
sada por los efectos neurétoxicos del alcohol. Sin embargo,/ 
los f^ctores nutricionales exactos implicados ne estan todsvfa 
correctanente definidos y los raros casos en que la neuropa—  
tfa ce desarrolla en 1"' fase de privacién ponen de relieve la 
parcialidad de nuestros conocimientos.
fatolégicanente la polineuropatfa alcohélica es uli 
tipo de degenr cion walleri^na de nervios periféricos que es/ 
més intenta en los segmentos distales eue en los proximales./ 
ÎTo se cbscrvan cambios inflamatorios en los nervios ni en las 
raices nerviosas. Se sabe que los déficits de piridoxina y de 
écido p:ntoté..ico pueden también causar degeneracién èe ner—  
vios periféricos, al igual que el déficit de tiamina ; de vi­
tamina B-12.
En los casos benignos hay una emanacién siotematica 
de los musculos de las pierniis con depresién del reflejo rotu 
liano y aqufleo. Puede habcr sensibilidad a la presién de los 
musculos de la pantorrilla y hay deterioro focal de la sensa- 
cién del dolor y del tacto en los pies. La alteracion de la - 
sudoracién - s el principal cigno de la neuropatfa a. ténoma b£ 
nigna, aunque la manicbra de Valsalva y los tests de presién
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sangi;.fnea postural suelen ser normales. La afeccidn puede dege 
nerar rfpidamente y el paciente se encuentra rd.idanente inca- 
pacitado.
También puede haber un sfndrome progresivo crdnico - 
mas lento con sfntomas sensoriales en segmentos distales en —  
brazos y piernas. Son carr.cterfsticas, las sensacicnes de en—  
torpecimiento, hormigueo y quemazdn, el paciente puede no atre 
verse a pisar el suelo porque siente una esagradable diseste- 
sia. Puede hab:.r un dolor neurftico lancinante agudo.
La emaciacidn, debilidad y pérdida sensorial son de/ 
localizacion periferica. Es habitual cierto grado de pie caido, 
y en los casos severos pueden hallarse afectados los brazos. - 
No hay reflejos tendenciosos en la primera fase de la enferme­
dad. La protefna en LCR suele ser normal, pero puede hallarse/ 
ligera ente elev da. Se efectuan con frecuencia tests electro- 
fisioldgicos de las conducciones y latencies motoras y sense—  
riales, pero sirven sdlom para documenter los signos clfnicos/ 
évidentes le la enfermedad.
La caracterf r tica fundamental en el trata...iento es - 
la administracién de tiamina y otros elemontos del ccmp.ejo vi­
tamfnico B. Inicialmente se administra por via parenteral, mas 
tarde la mcdicacién oral os suficiente. La fisioterapia puede/ 
ser util y las férulas mcldeadas pueden paliar los pies cafdos 
como medida transitoria. La recuperacién es lenta y puede du—  
r'-r 6-12 meses o mfs, e irnplica una dieta compléta y équilibra 
da, prefcriblemente sin ingesta de alcohol.
Depeneracién cerebelosa alcohélica
Wn sfndrome comdn enti'e los alcohélicos crénicos es­
ta caracterizado (Victor y cols. 1.959) por la atania de deam- 
bulacién, con un grade mener de descoordinacion cerebelosa en/ 
brazos. Pueden producirse Eisartria y nistagi.ius, pero son signos 
mucho menos prominentes. El sfndrome puede mimetizarlo c:n gran 
similitud le degeneracion cerebelosa del carcicoma brcnruial; -• 
como mu hos alcohélicos son furnedores empedernidos he,y que - - 
efcctear una ralieligfa tcr.éctica scriada y una citologfa**de - 
esputos para esclarec r la etiologfa, si bien cl carcicoma pu£
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de permanecer latente durante ahos. ^ste sfndrome cerebeloso 
relativamente puro corresponde a uno. dercnrocién de cédulas/
nerviosas del cortex cerebeloso, con una sorprendente res--
triccién topogroficas a las caras anterior y superior del —  
vernis y de los lôbulos anteriores ^Victor y cols., 1.959) - 
los pacientes afectados con menor severidad padecen simples/
ataxia estât ica y los mo viraient os individual es de las extre-
. ;  ^
midodes no resultan afectados. El sfndrome -uede ser irrever
sible, si bien a veces se observan rebrotes traneitorios de/
ataxia en los alcohélicos, lo que sugiere un trastorno meta-
bélico transitorio sin cambio estructural permanente.
Estas caracterfsticas son indiferenciables clfnl 
ca y patolégicamente de las lesiones cerebelosas del sfndro­
me de Wernickle. La degeneracién cerebelosa esta causada del 
alcohol. La privacién dietética siempre es severa, y el sfn­
drome va c_ n frecuencia asociado a polineuropatfa nutricio—  
nal y a vec s a lesiones producidas por el sfndrome de Wernd 
ckle. En las foses précoces el trastorno progress, lentamente 
perc al cabo de unas s em:nas o Meces tiende a permanecer - - 
estacionai’io y entonces suele convertirse en permanente esta 
cicnr.rio y entonces suele convertirse en permanente. La tia­
mina puede prévenir el desarrollo lel sfndrome, pero general 
mente no logre revertir los signos establecidos.
Mielinolisis pcntina central
Ad cm 8 y cols. (1.959) des.cribieron un area simple 
de desmielinizacién en el centro de la base de la protuberan- 
cia con nalnutricién. Lentro de este foco las vainas de mie—  
lina estaban destrfdas aunque se hallaban preserrados axones/ 
y vasos sangufneos. Los signos clfnicos fueron los de la po,ré 
lisis bulbar espatica, es decir espasticidad y debilidad de -
las cuatro extremidades, perc en dos de los casos (y en mu--
chos ccmunicados ulteriormente) se desculrié la lésion en la/ 
autopsia sin que hibieran reconocido cuancs vivfa el paciente, 
ninguno de los sfntomas clfnicos asocicdos. Entre los 82 post­
mortem del sfndrome de Wernickle hubo sois casos de milinosis/ 
pontina central (*ictor y cols. 1.971). La lesién puede tam--
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bién pr ducirse en pacientes no alcohdlicos, Cuanco apareccn 
I d s sintomas suele prcducirse la muerte al cabo de unas cer.ia 
nas. Se considéra que la afeccidn es debida a déficit nutri- 
cional.
Enfermedad de Marchiafava-Biænaml
Esta siacuela infrecuente del alcoholismo fué de_s 
crita por rrimera vez en varones italianos eue bebîan ezces^
vamente vino tinto (Jellinger y Weingarten, 1.961). Subsi--
guienteinente la m yorfa de los casos se han producido en al- 
cohdlicos, ero muchos de ellos no eran tampoco italianos y/ 
tampoco ha sido el vino tinto la lînica modalidad de alcohol/ 
imputable. La lesion fundamental es una degenero.cidn simétrica 
de la mielina y, en menor extensidn, de los axones en la por- 
cidn central del cuerpo calloso. Pat olcSgi earn ente se parece a/ 
la mielinosis pontina central.
Los signes clinicos son inespecfficos y rarr vez 
es posible el diagnéstico en vida del paciente. Trs.s un pe—  
riodo de declive inteloctual se produce un rapide inicio de/ 
los sintomas de apatfa y Icntitud de movimicntos, a voces con 
brotes de agitacidn. La pérdida de memoria es sevcra y puede/ 
prcducirse disfasia y disartria fluctuante e incluse he.-ipa—  
resia. La demcncia aumenta y los signes piramidales en extre- 
rnidades progresan. La rapides àe inicié puede indûcif un acci 
dente vascular, pero en algunos casos la progresidn lenta - - 
puede semejarse a un tumor. Lor estudios radioldgicos de con­
traste son necesarios a vec s para excluir estas posibilidades 
La afeccidn progresa lentanente y produce la muerte al cabo —  
de 3-6 ahos.
Eueronatfa retrobulbar
Esta lesidn esta bien conooida cono ambliopatfa - 
tabaco-alcohdlica (Victor 1.963), También su ocurrencia es —  
bien conocida en presos de guerra que pad ceen beriberi y otros 
déficits sevnros. El inicio puede ser agudo, pero los sintomas 
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tral, habitualmente bilateral y vé acornpaTip.da de escotoma--
central bilateral. Las cabezas del nervio dptico se ven norma­
les a travds del oftalmoscopio en la mayorfa de los casos. La/ 
lesion es décida â degenracidn del quiasma dptico y de‘los - - 
tractos, y estd mds o menos confinada a los haces papulomacula 
res.':
El tratairdento de esta afeccidn, que es rara en los/ 
alcohdlicos, puede ser satisfactorio si se aplica a tienpo. Co­
mo solo se ban estudiado algunos casos, probablemente lo pruden 
te es medicar con complejo vitamfnico B y con vitamina B 12 (hi 
droxocobalamina, 1 mg. por semana) ya que el deficit de dsta —  
impide la desintoxicacidn de los restos del cianuro y se sabe - 
que produce neuropatfa dptica en el contexte clinico distinto - 
de la enfermedad Leber.
Eionatfa alcohdlica
Se hen descrito dos tipos de miopatfa, aguda y subagu 
da, en los elcohd]icos crenicos. forma -gude (Hed y cols,, - 
1.962) se produce tres episodios de grandes libacicnes y se ca­
ractérisa por dolor severo, sensibilidad a la prcsidn y edema - 
muscular, y en los casos sevoros por miogloblnùria e hipeirpota­
mia. En la variedad subaguda (Ekbom y cols. I.964) ce desarro—  
lia gradualmente a lo largo de 2-8 sémanas debilidad simdtrica/ 
de miîsculos proximales. A voces se conser an los rcflojos y la/ 
amenacién no es prcminente.
Se observan un patrén miopftico en la eloctromiograffa 
y los enzimas musc lares séricos pueden ostar espocialmemte ele- 
vodos en la variedad oguda. Se han obser ado tante anomalidades/ 
electromiograficas como enximfticas en pacientes asintom/ticos,/ 
lo que sugiere una fase preclfnica del trastorno. Es un dato in- 
teresante que el lactato srngufneo tras el ejercicio isquémico - 
y la actividad de miopo-tfa son lentamente réversibles al cabo - 
de sémanas o de meses de total abctinencia de alcohol. Las lesio 
nés son probablemente ccnsecucncia directe, de un efecto tôxico - 
del alcohol mfs que e" resulte.do de.un déficit nutricional.
»
COESECnpECIAS DE LA HEPATCPATIA ALCOFOLICA
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Las principales secuelas neurolégicas de las lesionea A 
hepéticas del alcoholismo se producer, en pacientes con cirro—  
sis e insuficiencia de cedulas hepdticas e hipertensidn portal c 
Sin embargo, pueden complicar una necrosis hepética aguda y —  b 
una hepatitis activa crdnica. El sfndrome m.fs conocido es el - ' 
de encefalopatfa hepdtica aguda y una hepatitis activa crdnicar
El sfndrome m'^ s conocido es el de encefalopatfa hepé- - 
tica (discutido recientemente en esta revista por Sherlock, --
1.977) (Hospital Medicine, n^ 86 mayo de 1.977). Los signos - r
clfnicos son consecuencia de una lesidn metabdlica asociada a 
hiperamoniemia pero no caueada por ésta. Es reversible en sus 
primeras fases, pero la lesién neuronal permanente, con un tj^  
po peculiar de gliosis en las cedulas tipo 2 de Alzheimer, —  
afecta al coftex, ganglios basales y cerebelo. Los signos clj[ 
nicos (Tabla 4) se desarrollan insidiosamente durante una o -b'pp 
dos s émanas, u pueden ser precipitados de forma aguda por he- y 
r.orragia deplecién de potasio (diurdticos), cirugfe., infeccién - 
sedantcs o paracentesis. En algunos casos se produce el shunt/ 
portacava como caracterîstica de hepatopatfa sevcra? sus efec-
tos se agravan con la ingesta de protefnas dietética o con - - ^
operacicnes quirdrgicas de shunt por hipertensién portai. La - 
encefalopatfa puede complicar la necrosis aguda de céüulas he- 
pfticas a causa de hepatitis o ingesta de drogas (por exemple/ . 
de paracetamol). ^
-c- r -,
Una euforia excitable pasa rapidamente por una fase -:' 
de confusion fluctuante con somnolencia y cul -ina en coma, -b-' ' 
Tüentras el paciente esté consciente el habla es disd!rtica, el 
aliento tiene un fetor hepé^ico y las munecas hiperextendidas y 
los brazos extendidos muestran el clasico temblor agitante (as- 
terixis). Los reflejos son bruscos en piemas y pueden piroducir" 
se respuestas^ plantares clénicas y extensoras. Son comunés erro 
res menores disfdsicos y apréxicos y la apraxia ccnstruccional, 
rigidez entreccrtada e incluso al temblor intencional lueden —  
indicar el trastorno generaliz'd., de funcidn neutral. Los sig—  
nos focales se producer, independientemente de la enfermedad vas­
cular y gsneralmente no se encuentra explicacion (Pearce, 1.963) 
La causa b/sica de la enfermedad neurolégica en los alcohdlicos 
es el bypass de cédulas hepdticas enfermas que permiten que ni-
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trdgeno y otros., productos tdxicos procedentes del intestine lie- 
guen a la ci-culacidn cerebral. . - -
El tratamiento consiste en cuidados especiales intensi­
ves y obser acidn médica, evitar les sedantes en la medida de. lo 
posible y privacion de ingesta de protefnas. Se vacfa el intes­
tine y se adminitra 1 g. de neomicina cada b horas para esteri- 
lisarlo. Eo estd demos^rado el papel de aminodcidos especffi—  
COS; pero la levodopa puede procurar un esclarecimiento transi 
torio del nivel de ccnciencia en la encefalep tfa hepatica agu 
d^  ^ oomo ei% la» circ^ xxics». -».
Los factores précipitantes, especialiiiente la bemorra- > 
gia gastrointestinal, requieren endrgica y répida atencién. El 
pronéstico en los ataques précoces es bueno, pero depende f un- y 
damentalmente de la réserva de funcidn celular hepética y d e '-"% 
la reversibilidad de los factores précipitantes. Para los pa— b 
cientes en coma profundo, especialmente los a ectados por in- "A' 
suficiencia hepdtica aguda, la tasa de mortalidad supera el - 'n 
80 per ciento.
Tüelopatia hepftica
Es una complicacién rara (Plant y cols., 1.963) de la 
cirrosis y se produce prlncipalmente en pacientes que han sido 
sometidos a un shunt quirfrgico portacava. Como sucede en la - 
encefalopatfa hepatica, hay un alto grado de sensibilidad pr£ 
teica y los sfntomas se produced con ingestas Æiarias superio- 
ros a 20-30 g. La enfermedad es una paraplegia espastica pro-- | 
gresiva eue causa incapacidad grave al cabo de unos raeses. Eo/ 
se ha lan signos de anormalidad nerviosa craneal, cerebelosa - 
ni sensorial, pero el incremento de pesadez y debilidad en lasdS
-  ^  ■' ■ ■ . L ' u n d ' : ; #
picrnas, afecta a la denmbulacion. Un paso pasado, semejante 
de los muhecos, es caracterfstico y vd acompanado de espastici- 
dad sevcra, reflejos exagerados y respuestas plantares curiosa- 
mcnte variables. "y -m b "A- Ab
La desmielinizacién de tratos piramidales de la médu- 
la, en aumento desde las ^reas cervicales a las lumbares, es - 
e^  ligno patolégico funda..iental de la mielopatfa hepatica. El/ 




\ La neuropatfa hepatica es infrecuente como origen de sfn­
tomas en la cirrosis alcohdlica, pero el 20 por ciento de es­
tes pacientes tienen signos latentes de debilidad, pérdida sen 
serial y arreflexia benigna distal. Sin embargo, mds de la mi- 
tad de los pacientes muestran una aminoracidn de la latencia - 
distal en la ccnduccién nerviosa yb una dismlnucidn de los po- 
teciales de accién nerviosa sensorial (Seheviratne y Peiris, - 
1*970)• Como la lesidn puede producirse en la cirrosis biliar, 







Pueron el Prof. R.Rey Ardid y el Prof. A. Serra­
te Catedratico de Psiqulatrfa de la Pacultad y Profesor Ad—  
junto de Psiquidtrfa de la Pacultad de Medicina de Zaragoza/ 
anbos, los cue nos dijeron: *^ os trastornos psfquicos origina 
dos por el alcohol son conocidos desde la mfs remota antigu£ 
dad. Ya en la Biblia, e incluso en papiros egipcios, pueden/ 
leerse claras alusiones a los mismos. En el lenguaje psiquia 
trico actual denominamos psicosis alcohdlicas o etflicas a - 
las en^ermedades mentales cue ^parecen sobre un fondo de - - 
etilisr.o crdnico. Claro es que tarn ién la embriaguez vulgar 
y la embriaguez llamada patoldgica son verdaderos cuadros —  
psicdticos agudos pr, vocados por la ingestidn de variables - 
cantid~des de alcohol, rue resultan desproporcionadas a la pe^  
sonal tolerancia del s - jeto, sin embargo, tales cuadros sue- 
len excluirse del grupo cldsico de la psicosis alcoholicas que 
e::igen, para ser reconocidas como tales, la ccndicidn indis­
pensable de aparecer en individuos que llcvan ya algun tien­
po abusando de las bebidas y en los cuales son de suponer —  
profunlos cambios metabdlicos capaces de nodificar o alterar 
la personalidad hasta el punto de constituir el llanado "al­
coholismo crdnico". Precisamente la necesidad de este periodo 
de latèncià,- mfs o menos largo, pero siempre existante ( y - 
que recuerda lo que ocurre con la infeccicSn luetica respecte 
a la tabes y a la parélisis general pncgresiva), ha dado lu- 
gar a que dentro de la nomenclatura de nuestro.tiempo se de­
signer como "meta-alcoholicas" todas estas psicosis.
En la relacidn del trabajo relative a este -
C loqnio nos ha c rnspondido tratar de las psicosis alcohol! 
cas propias del etilisno cronic:, es decir, de las llanadas e 
"psicosis meta-alcoholicas" aunque incluiremos tomb én los - 
cuadros psicdticos claramente organicos (meningo-encefalitis/ 
y denencias), que reconociendo asimismo una etiologfa etflica 
son expr^ si..nes clfnicas finales, ora de un a&c oho lino crdni- 
co grave, pero sir ccmplicaci;ncs psicdticas hasta entonces.
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ora, lo que es més frecuente, de un^ serie de episodios psicd­
ticos debidos al alcohol (delirium tremens", por ejemplo). Por 
el contrario, quedaran fuera de nuestro trabajo las psicosià - 
alcohlicas agudas, taies como las enbriagueces vulgar y pato- 
Idgica e incluso los cuadros epileptiformes, confusionales o - 
de otro tipo, desencadenados por una intoxicacidn alcoholica - 
aguda en sujetos todavfa libres de los signos clfnicos-sociales 
del etilismo crdnico.
El importante capitule de la Psiquiatrfa que aho- 
ra ha de ocuparnos suscita multiples problemas, tantv tedricos 
como practices, siendo a los primeros a los que hemos de dedicar 
aquf preferente atencidn. Como veremos luego, estamos todavfa - 
lejos de conocer incluso los dates referentes a la etiologfa: - 
Es cierto que la alcohol etflico es un factor indispensable, —  
pero ^es el dnico? ^necosita, ademds, otro agente, tnnbién esd- 
geno y todcvia desconocido? ^actda, tan sdlo, eh individuos mas 
o menos predispuesto? ^cual séria, en todo cas , este tipo de - 
p.eAispo icidn?, &por qud unos sujetos presentan a lo largo de - 
su ida diverses episodios psicdticos muy parecidos iincsa otros? 
âpor qud unos alcohdlicoa presentan un cuadro délirante, otros 
u delirio alucinatôrio y otros abocan directamente a un sindro- 
me de Korsakow?, y, finalmente, g por qud hay personas que lie- 
gan a presentar signos evidentesde alcoholismo crdnico y que, - 
a peser de todo, jamds han sufrido cuadros psicdticos alguno, - 
alcanzando largos ahos de vida y mûriendo de cualquier enferme­
dad que nada tienen que ver con el alohol?.
lîo hemos citado si no la problemdtica que apare e 
en el primer piano en el estudio de la psicosis alcoholica* Sub 
yacen ademds, las cuaèstiones de fondo que son comunes a las —  
enfermedades mentales, fiaiopatologia de los sintomas, alteracio 
nés bioquiimicas, psicodinamia, factores socio-culturales, etc.
En el presents trabajo procurâmes presentar un re- 
sumen de las cuestiones mis discutidas que surgen actualmente —  
dentro de la compleja temdtica de la psicosis que surge de un —  
fondo de alcoholismo crdnico.
El andai.iieja éâ la clasificacidn clinica de los - 
trastornos psiquicos cndicionados por el alcohol y por las —  
complicaciones organisas del alcoholismo crdnico se haya cons—
00188
tituido del modo signiente:
Intoxicaciones agudas.
b) Psicosis alcdholica, actualmente denominadas "meta-alcohdlicas”
c) Estados encefalfticos-polineuriticos.
Esta nosologfa se ha raantenido asf desde los tiempos 
de Wemicke Kraepelin, del mismo modo que hasta hace porco se con- 
serbaba la idea primitiva de que el alcoholismo tenia su principal 
problema patogdnico en la lesidn prcducida por an toxico en el —  
sistema nervioso*
Aqui hemos de ocuparnos sdlo con los dos illtimos - 
grupos, cue estan ccnstituidos en esencia, por el "delirum tremens" 
la psicosis de KorsakoW^ la alucinosis alcoholica, el delirio de 
celos, la llamda epilepsia alcoholica, la paranoia del mismo - - 
origen y los cuadros demenciales. Muchas de estas psicosis seen- 
tremezclan o cambian de forma y asi, los delirios pueden desembo- 
car en una psicosis de Korsakow o de Wernicke, o aparecer en el - 
ciirso de ellas o en el de una alucinosis, del mismo modo ue pue­
den observarse episodios convulsivos en cualquier cuadro sindrd—  
miCO del alcoholismo. Se comprende, or esto, que no se haya po—  
dido llegar todavfa a establecer una nosologfa compléta de las —  
psicosis meta-alcoh'licas, ya que es deffcil clasificar aquellos - 
casos en los cue aparecen tantos episodios extranjeros, de pocas 
horas de duracién, como cursos crdnicos en los que la psicosis - 
puede progresar a pesar de la abctinencia impuesta; también se - 
observan alucinosis intermitentes con tendencia al cambio de for­
ma y transformaciones de una psicosis esquizomorfa, primitivamen­
te paranoide-alucinatoria, en una mera actitud paranoide con ideas 
de celos; a este respecte se puede seflalar que Fleming (1.935) - 
ha mencionada el caso de un paciente que durante el dfa sufrfa - 
alucinaciones auditivas y por las noches presentaba el cuadro de 
un "delirium tremens", y casos semejantes cita Martin-Santos (1952) 
Otros cutores han encontrados cuadros muy diverses ÿiffcilmente - 
incluibles en las entidcdes nosolégicas existantes, por ejemplo, 
las formas mixtas descritas por Ldpez Zandn y colaboradores (1966), 
los sfntomas-punte (BrÜckaensÿmptome), los sfndromes de transi—  
cién de V/ieck, etc. Esto indica cono primer problema la necesidad 
de una sistematizacién que se apaerte de la alternativa delirio-
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alucinosis y sirva mejor al polimorfismo de los sfntonas que se 
present n en la psicosis meta-alcoh<5licas.
Cor. respeto a la etiologfa de esta psicosis, en - 
general, se han planteado diversas hipdtesis:
1.- L del déficit de vitaninas, a propdsito de - 
la cual Kiene y colaboradores (1940) hablan de la falta de vita­
mins B por defecto alimenticios o por alteraciones de la absor- 
cidn a nivel del tracto digestive, de lo cue resultarfa una al- 
teracidn del métabolisme de los hidratos de carbone con produc- 
cidn de sustancias intermediaries tdxicas, que, a su vez, produ- 
cirfa la irritacidn de las neurones del sistemas nervioso central 
KershaW (1967) sehala que ha sido una practice ru- 
tinaria en les dltiraos ahos él prescribir vitamines en el alcoho­
lismo y en los estados confusionales y a veces en otras psicosis 
organisas, a dosis masivas, diez a veinte veces mayores que las 
utilized a s en los estados de deficit, sin cue dsta terapeutica - 
se encuentre basada ni en pruebas controladas ni en una comproba- 
ci(5 directa de las deficiencies vitamfnicas supuestas.
Pero Jolliffe (1940) habfa de-ostrado que una encefa 
to]Lopatfa grave, debida a mala nutricidn y con signos de pelagra, 
habfa pcdido ser curada por la administrée <5n de dcido nicotfnico, 
pero no por la de tiamina, y poco despuds Sybenstricker y Cleckley
(1941) describieron como a gunos pacientes que sufrfan estados —  
estuporosos mejoraban si eran tratados con acido nicotfnico, aun­
que no existieran slgnôs clfnicos de pelagra.
Que la encefalopatfa de Wernicke estf causada por - 
una deficiencia en tiamina parecfa haber sido probado por De Warde 
ner y Lennox (1947), puesto que con la administracidn de esta vita 
miaa desaparecfa la oftalmoplegia y la anorexia y mejoraba el es- 
tado mental, pero tambidn se halld que muchas veces hacfan falta - 
otr^s vitaminas del grupo B para obtener una normalidad mental com 
plcta.
Por otra parte, Gould (1959) sogirid que muchas psi- 
cosis orgdnicas (incluyendo el delirum tremens, las psicosis agu- 
das alcohdlicas, los estados confusionales post-operatorios, el - 
delirio debido a drogas, el sfndrome de Korsakow y algunos casis/ 
de demencia) eran debidas a una perturbacifn del metabolismo cere­
bral y suponfa cue algunas "toxinas" afectaban a los sistemas enci
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maticos de las neuronas y que para neutralizar estas toxinas 
era nccesaria lograr elevados niveles de vitaminas del grupo 
B en la sangre. Esperaba que aportando a los fluidos extracts 
lulares grandes cantidades de vitaminas, estas pasarfan dé—  
rectamente a las cédulas por Osmosis, en lugar de por lo- —  
mecEinismos usuales, y es precisamente a partir de esta hipd- 
tesis cuando las grandes dosis parenterales de vitaminas se/ 
han convertido en un tratamiento rutinario de la psicosis —  
organisas.
Pero el uso de estas grandes dosis de vitaminas/ 
solo se basera en especulaciones tedricas pino se demuestra/ 
una deficiencia en la dieta o no se comprueban un déficit vi 
tamfnico o alteraciones en la absorcién en el trato digestive 
Kershaw (196?) ha medido en pacientes psiquiétricos los ni—  
velcs en sangre de tiamina y de acido nicotinico y no ha en- 
contrrdo diferencias entre los enfermes con demencias y les/ 
individuos de un grupo de control. Siete de nueve enfermes - 
con deliruc tremens tenfan cifras bajas de tiamina en sangre 
y tres pacientes entre quince presentaban valores bajos de - 
acido nicotfnico, comprob^ndose una relacion positiva entre/ 
los sfntomas crecientes de la abtinencia alcohélica y una —  
cantidad de creciente de vitaminas. En algunos pacientes con 
neuropatfa periférica alc-hélica se hallaron niveles bajos - 
de tiaixinas y de écido nicotfnico, algunos enfermes con esta 
dos confusionales presentabaû"cifras bajas de tiamina y en - 
todos ellos se comprobé que habfa estado sometidos a dietas 
pobres. La Investigacion de las defieiencias vitamfnicas en 
la psicosis meta-alcohélicas es otro problema planteado ac­
tualmente y que no ha hallado todavfa una solucién compléta.
2.- Respecte a la hipétesis endrocrina es, toraada 
en consideracién por Coirault y Laborit (1956), quienes supo- 
nen como elemento funda. .entai del desarrollo de las psicosis 
meta-alcchôlicas a una alteracién endrocrina, sobre todo al/ 
fallo, que siempre existe, de las cdpsulas suprarenales, que 
llevarfa secundariamente a una disminucion del contenido de/ 
la sangre en potasio y al paso de los hiones potésicos desde 
los liquides organicos a las cédulas. En cambio, es de insu­
ficiencia suprarenal serfa, para Plavinage y Gasteau (1953),
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un trastorno del sisterna general de adaptacién, del que habla- 
remos después.
3.- La hip<5tesis de la disregulacién vegetativa —  
central fué sehalada por Meller y colaboradores (1952), (1955) 
teniendo en cuenta el aralelismo existante entre los cuadros 
y el curso de la psicosis meta-alcohélicas y los de algunos —  
sindromes de alteracién hipotala. .ica*
4.- Las têôrïaS sobre los trastornos del metabolis 
mo intormediario y la funcién dealntoxicante del hfgado supo—  
ne que existirfa una hiponutricion con una lesién policarencial 
del sisterna nervioso, enlazandose aquf la teorfa del déficit - 
de vitaminas con la de ; roduccién de les cuadros sfndréinicos - 
por lesiones hepaticas*
5 ^ntre las teorfas multifactoriales, la de Bow­
man y Jellynek (1941) supone que en la psicosis meta-alcohéli- 
cas exieten alteraciones del metabolismo condicionadas por la/ 
enor capacidad desintoxicante del higado, el defcctuoso meta­
bolismo de los hi dratos de carbono, la alteracién . - el de las - 
albunimas, un estado de acidosis, la hipoxemia del siitema ner__ 
vi so central, una desnutricién general y una distribucion del 
CO: te.iido anormales del aguda corporal* Tmbién Iloff (1954) ha­
bla de uan patroggenia compleja, y Krystal (1959) considéra co­
mo factores patogénicos sobre a.ladidos a los citados, a la 
deshidratacién, la falta de magnesio, la alteracié:. del equili 
brio cloroesodio, el edema cerebral y la incapacidad del orga­
nisme para movilizar los corticoïdes minérales*
6.- Finalmente, hemos de mencionar la més reciente 
teorfa de la adptacién y de la alteracién de lasomeostasis* En 
los Manuales de Psiqulatrfa se alude al "sfndrome de abstinencia" 
(entziehungsyndrom), en general referido a las toxocomanfas por 
drogas, pero no, o apenas, al alcoholismo crénico* Sin embargo, 
durante muchos ahos habfa existido la doctrine de conside ar al 
delirio como un sfntoma de abotencién del alcohol, dàctrina que 
habfa sido olvidada aunque no por completo, pues Solms (I960), 
en su revisién de la terapeética, se refiere a la utilizada para 
los sfndromes de absticnencia que aparecen precoz o tardfamente* 
Algunos investigadores franceses han basado sus tratanicntos en
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el principle de la adptacién y de su perturbacién por la modi- 
ficacién sdbita de la concentracién del alcohol en la sangre*/
^1 mismo tiempo, tanto en la psiqulatrfa como en la medlclna,/ 
europeas y amerlcanas, se ha Ido aflrmando la idea de la exis- 
tencla de una reaccién organiccerebral espontanea por la sé- 
bita abstinencia del alcohol, la flslopatologfa del metabolis­
mo y la clfnlcG de los trastornos causados por el alcoholismo 
y por su retirada bruca, tras una adaptacién previa, han sido 
Investigadas por muchos autores en los lîîtimos veinte ahos, —  
y entre ellos merecen citarse Jellynek (1959), por su publica- 
cién sobre la hlstoria del concepto de abstinencia, Rosenbaum
(1942), por sus trabajos sobre la adaptacién del sistema ner—  
vloso al alcohol, y Karpman (1957), que se ha ocupado de la —  
pslcopatologfa y del anéllsls pslcodlnémico estructural de la/ 
"resaca" alcohélica ("Alkoholkater", "Hangover")*
Antes se mantenfa la opinién de que la accién del 
alcohol sobre el sistema nervioso central consistfa en un efec­
to narcético, precedido de una escitacién inlcial eue iba se—  
guida de un parélisis consécutive de las estrcturas, jerarqul- 
ca.ente ordenada, del érgano nervioso central* PLRC LAS Inves- 
ÿigaciones, entre otros, de Kalant (1961), con derivaciones di­
rectes mediante ralcroelectrodos, han p u e s t d e  ma.-i:iesto qqe - 
este esquema funciona& no résulta plenamente satisfactorio, ya 
que parece ser que el alcohol actiîa sobre el sistema nervioso 
central exclusivemente como Inhibridor; Incluso la forma lige- 
ra de la intoxicacién, en la que el individus aparece euférico 
y excitado debe atribuirse a la perturbacién de la inhlbiclén 
cortical indlrecta consécutive a los efectos del alcoh-1, sobre 
el sistema reticular actlvador, y se ha demostrado que la accién 
desinhlbldora sobre este sistema actlvador ascendante se haya - 
en proporcién directs con la concentraclé# de alcohol en la san­
gre. Por eso, Kalant (1961) aflrma que" parece plausible que los 
sfntomas de abstinencia representen una actividad reactiva de —  
aquellas estructuras que han sido Infilbldas por el alcohol y que 
el ansla Ireprimible del alcohéllco por béber corresponds, por - 
lo menos en parte al Intente de correglr estos sfntomas desagr:,- 
dables, puesto que la Ingestién del alcohol puede hacernos desa- 
parecer rapldamente".
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Para Hubach (1966), la adaptacién a un téxico 
significa una niieva omeostasis que en la fase aguda y, al des a 
parecer el efecto del téxico puede ser perturbada crfticamente 
por diverses mecanismo contrareguladores* En t nces, ala abs—  
tencién subita le c rresponderfa fisiolégicamente un fenémeno/ 
de rebote que, clfnicanente, se manifestarfa por la triada ata 
que, delirio y estado crepuscular.
Es de la mayor importancia para la petogenia de la 
psicosis meta-alcoholicas el hecho de que el sistema nervioso 
sea capaz de adaptarse por la ingestién continuada del alcohol 
a deteriîiinados es ados metabélicos y neurofisiolégicos, y el - 
que, si la cantidad de alcohol en sangre es mcntenida constan- 
ternente por su ingestién prolongada y continua., el individuo/ 
vuelva a lograr la primitiva coordinacién motora y la anterior 
cnpacidad de rendimiento. Una de las contribuciones mas impor—  
tantes al problema de la abstencién subita la han hecho Isbell 
y c-laboradores (1955) mediante expérimentes realizados en vo­
luntaries e:. los que la suspensién burca del alcohol prdujo —  
ataques convulsivos, episodios de delirum tremens y cuadros de 
alucinosis éptica y auditiva. Esto ha sido tenido en cuenta —  
por la Crganizacién Mundial de la Salud, la cual después de nu£ 
vas invest gaciones de la Comisién nombradas al efecto, ha con- 
cluido que la exigencia irreprimible del bebedor a continuar —  
bebiendo se basarfa en el proceso de la abstinencia con sus fené 
nemos sibjetivos desagradables. lo que lieva a tener que aceptar 
una adapatacién previa y .la ruptura posterior de esta hemeosta—  
sis.
Trataremos ahora con algdn detalle de proble as 
particulares que plantean las entidades nosolégicas, conocidas 
por psicosis meta-alcohélicas y que han sido mas estudiados ha_s 
ta ahora.
DELIRIUM TRZ.:EhS
Para el cuadro clinico y la psicopatologfa de - 
esta cntidad morbosa. son vélidas todavfa las descripciones cla- 
sicas de Magnan, Banhoeffer, Kraepelin y Meggendorfer, entre —
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otros, a las que en el transcurso del tienpo sélo se les 
han ahadido detalles accesorios. La expresién delirum —  
tremens es un termine clfnico que ha quedado conservado/ 
y arraigado en la investigacién y en la practice, pres—  
cincliendo de los diferentes mécanismes de produccién in- 
crininados.
Prente a la suposicidn de que el deli­
rium tremens solo aparecfa en los bebedores de licores —  
se ha comporbado que también surge en los que beben en —  
ezceso vinô e incluso cerveza. Respecte a la distribucién 
por ededes, existe acuerdo entre diverses autores para —  
afirmar que el méximo aparece hacia los 45 ahos y los va­
lores mas bajos se encucntran en el tercero y en el octa- 
vodecenios de la vida, existiendo también coincidencia —  
acerca de la relacién entre la diiracién del hébito de be- 
ber y el cmoienzo del cuadro patolégico, aceptandose en - 
general, que la curva comienza con üma latencia minima de 
seis meses, alcanza el maxino a los diez ahos y déclina - 
nuevamente hacia los 20-30 ahos de hallr.rse sometido el - 
sujeto al habito alcohélico.
El papel de los factores causales acce­
sorios ha sido discutido con frecuencia en los lîltinos - - 
ahos, sehalandose como taies las infecciones, los trauma­
tismes, las intervenciones quirurgicas, los escesos alco—  
hélicos, graves, las grandes tensiones psfquicas y el cam­
bio de residencia, asf como los defectos de nutricién y al 
gunas afecciones cerebrales orgénicas. -“uchos autores aceptan 
como causa principal, en muchos casos, la supresién bstisca/ 
del alcohol por la produccién de un trastorno de la adapta­
cién, del que hemos hablado antes. Frente a la opinién nega 
tiva de E. Bleuier (1924) a este respecte puede colocarse - 
las afirmativas de Scheid (1958) de muchos autores france—  
ses y, entre n sotros, de Coderch y Ferrer (1967) que han - 
coinprobado que no ha aparecido el cuadro de los alcohélicos 
crénicos ingresados eque en los primeros cinco dfas de su - 
estancia fucron tratados preventivamente con inyecciones —  
intr^venosas de alcohol.
Desde los trabajos de Polisch (1933) se
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han discutido muchos los prohlemas de la personalidad y de Is 
constitucién corporal. Polisch crefa que el delirio aparecfa 
de preferencia en los individuos con tipo constitucional pf_c 
nico y con tenperamento sinténico, y, del mismo modo, Yasar- 
gil (1952) ha encontrado esta constitucidn en la mayor parte 
de los enfermes con delirum tremens; de ellos sdlo el 10^ —  
eran personalidades anormales, mientras que un grupo de con­
trol ccnstituido por alcohdlicos crdnicos con c mplicaciones 
psicdticas estaba integrado por un 92^ de personalidades - - 
anormales, neurdticas o psicopdticas. Kryspin-Exner (1962) ha 
seiialado la escasa disposicidn a los conflictos y su elevada 
tolerancia a ellos en los enfermes con delirium tremens en - 
comparacidn con las de los alcohdlicos crdnicos no psicdti—  
cos. En contra de esto, Menzi (1955) habfa indicado que en—  
tre los délirantes y el tdrmino medio de alcohdlicos no se - 
encuentran diferencias en lo que respecta a la tipologfa cor 
poral y a la caracterologfa premorbosa, dates co-.pr.bados —  
posteriormente per Scheid (1958) y por Wyss (I960) quienes - 
afirman haber encontrado los mismos tipos de personalidad en 
los alcohdlicos délirantes y en los no délirantes.
Sin embargo, Hoch (1990) y Davidoff y f/hitea—  
ker (1949) habfan. hallado una distribucidn caracterfstica - 
de personalidades en los gr pos de alcoholicos psicdticos —  
estudiados. En los episodios agudos de tipo délirante-amen—  
cial predominaban los extravertidos, mientras que in los cua 
dros crdnicos, por ejemplo en la alucinosis y en el delirio/ 
de los celos, en los que las disposiciones personales condi- 
cionan mds intensamente la.estrcutura de la psicosis, la in- 
troversidn parecfa ser mds frecuente.
Bleuler (1924) consideraba a todos los deli—  
rantes jfvenes como esquizofrdnicos latentes. Pero Bowman y 
Jellinek (1941) investigaron las taras hereditarias de sus - 
enfermes de delirum tremens y encontraron que los anteceso—  
r:s no se hallaban hereditariamente mds tarados con enferme­
dades mentales y anomalfas psfquicas que la poblacidn gene—  
ral y, en cambio, en las familias de los alcohdlicos crdni—  
COS no psicdticos existfan muchas mds personalidades anorma­
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les y enfermes mentales. También Brugger (1934) habfa com- 
probedo que la esquizofrenia, la psicosis maniaco-depresi- 
va, la epilepsia y la oligofrenia eran® mds raras entre —  
las familias de los délirantes que entre las de los alco—  
hdlfcos crdnicos no psicdticos; los bebedores de las fami­
lias de délirantes enfermaban con mayor frecuencia con de­
lirium tremens de lo que era de esperar segiîn lo hallado - 
en la poblacidd media y en los alcohdlicos crdnicos sin - 
complicaciones, o sea, que, por ejemplo, el delirio alcobd 
lico aparecerfa en los hermanos de los délirantes con una/ 
frecuencia siete veces mayor que en los hermanos de los al­
cohdlicos crdnicos no délirantes. Parecer ser cierto que —  
en las familias de los enfermos con dellirium tremens exis- 
tirfa una tendencia generalizada a padecer delirios y aluc£ 
naciones en la fiebre y en otras afecciones exdgenas, por - 
lo que habrfa de aceptar en ellas una especial disposicidn/ 
es decir, una labilidad sintomdtica en el scntido de Kleist 
La patogenia del delirium tremens es descono- 
cida en principio se aceptaba una deficiencia de las funci_o 
nés hepaticas como una causa parcial y, en realidad, en to­
dos los casos de alcoholismo que terminan en éxitus letalis 
sin especiales complicaciones se ha encontrado en el hfgodo 
gravemente afectado. Se ha supuesto que existe una deficien 
cia de la funcidn desintoxicante de este fogano que permi—  
te la produccidn de alteraciones cerebrales, sobre todo en/ 
conexidn con otras noxas, infecci-nes de otro tipo. Pents—  
chew (1958) vd en la accidn conjunta de la falta de vitami­
ne y de algunas sustancias hepéticas de tipo hormonal una - 
posibilidad de perturbacién de la barrera hematoencefalica 
que serfa responsable del delirio. Pero las investigaciones 
de Menzi (1955) y Pe gola (1956) sobre la funcién hepética/ 
indican que no se observan diferencias en los resultados de 
las pruebas funcionales hepéticas entre los alcohélicos dé­
lirantes y los no délirantes, como tampoco los resultados - 
guardan relacién con el cuadro clfnico obser ado en cada caso 
estas ideas han sido confirmadas por LEZVY Y COLABCRADCRES
(1953) utilisando el método de las biopsias hepéticas. Auncue 
de la comparacién de los resultados no puede deducirse nada -
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définitive, parece ser que los hcclios descritos, y muchos —  
otros, hablan en favor de 1? tendencia a no considerar al —  
hfgado en el primer piano cuando se trata de establecer la - 
patogenia del deliric alcohélico.
Respecte a las lesiones organisas cerebra—  
les que condicionan estos cuadros opina Hoff (1954) que el - 
alcoholismo produce una hiperfuncién del talamo para poder - 
mantener la homeostasis del sistema nervioso vegetative y que 
esta hiperfuncién, juntamente con la falta de vitamina y - 
con las sustencias téxicas contenidas en las bebidas alcohé- 
licas, dé lugar a una hiperemia con dilataciones vasculares/ 
en le rcgién citada. La adicié.. de una nueva carga (infeccién 
traumatisme, stres s, etc) hace que estos vasos se hagan per­
méables de modo que se llegue a la difusién fuera de ellos de 
sangre y liquides del plasma que inundan los tejidos circun—  
àantes. También Meyer (1955) considéra que el delirio se cono 
tituye sobre un fondo organico consistantes en una difusién - 
vegetativa ccnsecutiva a lesiones localizadas en el sistema - 
nervioso central.
En el aspecto anatomopatolégico se halla en 
el cerebro, més en la corteza que en el tronco, una destruc—  
cién neuronal y una proliferacién de las macroglia. Sin embar­
go, Hubcr (1954) no ha encontrado lesiones neuronales, sino —  
solo lar: citadas extravaseciones de suero y plasma y hemorra—  
gias en el diencéfalo, en los ganglios del tronco y en la sus- 
tancia blanca, por lo que coloca al delirium tremens junto a - 
los sfndromes de Korsakow y de Wernicke, por cuan&Q si sus le­
siones son diferentes cualitativamente, son semejantes por lo/ 
que respecta a la localizacién.
ALTJCirOSIS ALCOHOLICA
Uno de los tipos de predileccién de las psico- 
sis del alcohélis.-.o crénico, ouya relacién ccn el sfndrcme de —  
abstinencia es incierta y cuya patogenia no esta aclarada es la 
alucinosis. El cuadro conocido act aimente es el mismo descrito 
por Wernicke, Kraepelin, E. Bleuler, etc., y wb podrfa sinteti-
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zarse con las palabras de Martin-3antos (1950) : " es una psi-
cosis exégena que cursa con la sintomatologfa propia de la ---
psicosis endégena". A Benedetti (1952) lo debemos uno de los - 
estudios nés importantes respecta al curso, al pronéstico y a/ 
las de.-.as paculiaridades de esta ent idad nosolégica, que, a —  
veces, aparece a las pocr-s horas de la abstencién haciendo pen 
sar que se trata de un fenémeno de abstinencia, auncue en mu—  
chos casos se ha obser.ado después de dfa, y aun de meses, de 
supresién del alcohol y t mbién sin interrumpir el aporte de - 
las bebidas alcohélicas.
Los intentos de una interpretacién psicodiné- 
nica no ha resultado, hasta ahcra, muy convincentes. Benedetti
(1951) cita el caso de un enfermo con una neurosis del carac—  
ter que con espaciàdos intervalos sufrié varies episodios de - 
alucinosis alc:hélica y, entre ellos, una alucinosis catatfmi- 
ca y al que soirietié a esperinentos con LSD encontrando la mis- 
ma estructura psicodinéi.iica en los cuadros eopontaneos y en la 
psicosis-modelo. Esto, sin embargo, ni ha sino confirmado por - 
otros autores que hon observado diversas fonaas de enfermar de - 
^Igunos sujetos en los varies episodios psfquicos alcohélicos 
sufridos en el curso de su vida.
También se haya sometida a disQUiién la posi- 
cién nosologica de la alucinosis alc-holica. Se ha hablado en - 
algunos casos de esquizofrenias desencadenados por el alcohol - 
o de una manifestacién por este de una predisposicién individual 
al parecer psicosis procesuales. Otros autores han pensado que - 
se tratarfa de psicosis toxicas esquizofreniformes y otros han 
llamado la atencién sobre casos de esquizofrenias procesual que 
en eu anamnesis presentaban abusos alcohélicos prolongados.
^ste cuestién podrfa dar por aclarada provisio 
nalmente por los trabajos de Benedetti (1952) y de Victor (1958) 
El prinero ha encontrado en las familias de los alcoholicos con 
alucinosis muchos menos esquizofré.-icos que entre los parientes 
de los que  sufren psicosis procesuales. LO'’ Estudios genéticos 
de Victor parecen seüalar que la alucinosis aie.hélica y los - 
procesos esquizofrénicos pertenecen a grupos nosolégicos dife- 
rentes.
Sobre el tipo corporal d:e estos enfermes, —
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BEÎTEDETTI aflrma que existe una afinidad con el ébito picnico 
y predominan entre ellos los temperamentos ciloides sinténicos 
sobre los esquizomfticcs. Ya Harder (1946) habfa encontrado - 
entre ellos de preferencia individuos ciclotfraicos, estraver- 
tidos, de buena posicién social y encuyas familias predomina- 
bcn las p ers .ne. s de estas mismas caracterfsticas, mientras que 
las alucinosis que aparecfan en individuos gertenecientes al - 
cfrciilo esquizofrénico tenfa un carécter completanente atfpi- 
00 .
Se ha conporbado también que la frecuencia de 
la esquizofrenia entre los parientes préximos de los enfermos 
con alucinosis alcohflica es considerablemente mener que entre 
los familiares de los esquizofrénicos, pero, probablemente, - 
algo mayor que ent e los familiares de los alcohélicos créni—  
cos sin compliacionss o de los que sufren delirum tremens; el 
alcoholismo crénico es més frecuente entre los parientes de - 
los que sufren alucin sis que en 1 poblacién media; muy pro­
bablement e la alucinosis alcoholica es més frecuente entre los 
familiares de que los que presentan alucinaciones de otra eti£ 
logfa que entre las familias de los alcohélicos sin complicaclo 
nés; en los parientes de los que presentan alucinaciones apare­
cen muchos menos delirios que entre los de los délirantes. Todo 
est senala que las disposiciones familiares de'en desempehar 
un cierto papel en el origen de la alucinosis alcoholica, aun­
cue no se puede olvider que en algun caso, como ya supuso Meggen 
dorfer (1958), se pongan de mani iesto por el alcohol algunas - 
disposiciones esquizofrénicas latentes.
Respecte a la personalidad prepsicética de es­
tos enfermos, Benedetti en 1.952 confirma los hallazgos cya —  
citados de Harde (1996). Las dos terceras partes de sus enfer­
mos eran sinténicos y extravertidos, los cual contrasta con la 
mayor proporcién de introvertidos en el grupo de los esqui- 
zofrénicGS.
También el curso permite distinguir las alucj^ 
nosis alcohélicas de la esquizofrenia. En la primera se encuen 
trnn con frecuencia episodios délirantes, breves alternando —  
con cuadros amnésticos que aparecen en el curso de la psicosis. 
MUCUAS veces surgen sfnto as neurolégicos, como poiineuritis -
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o enfecalopatfas y también alteraciones téxicas del hiîgado en 
un mismo pacientes, incluso a veces en el curso le un mismo - 
episodio psicético, aparecen brotes de alucinosis alternando? 
c delirios pasajeros. Recordemos, finalmente, que una parte 
de las alucinaciones pasa al estado crénico y desemboca en e£ 
tados defectu les por lesién organica cerebral. Entonces pue­
de observarse que, aproximadamente, la mitad de los casos evo- 
luciona hacia un estado final de tipo organico y la otra mi—  
tel hacia una psicosis délirante crénica de tipo parafrénico. 
iTi estos cuadros ni esta evolucién se observan en la psicosis 
esqui ofrénicas.
DEIIPIO CRCITICC PE CELOS RE LOS BTREDO^ES
Muchos rutores clnsicos, Schroeder (19122, 
Bleuler (1924), Bunke (1946), consideran estos enfermos como/ 
esquizofrénicos mientras otros, por ejemplo Meggendorfer (1928) 
suponen, por lo menos para un cierto niîmero de llos la existe..*- 
ci^ ' de u - desarrollo délirante puramente réactivé del mismo mè- 
do que més tarde Mayer-GBoss (1956) habla de pna reaccién para­
noide.
Kolle (1932) distingue tres grupos de enfer 
mes, designando al rimero de ellos "bebedores celosos" y se—  
parando de él otros dos grupos bien circunscritos: Uno, consti- 
tuidos por lo que en el curso de los prédromos de un delirio —  
miestrann ideas de celos absurdas que no son sistematizadas y - 
desaparecen al curarse el delirio y abandonan la bebida y cons- 
tituyen el tipo exégeno"; en otro pequeho grupo de bebdores se 
desarrolla un sistemadelirante firme que puede persictir des—  
pués de la abstencién, e incluso durante toda la vida, y son - 
los que llama "bebedores délirantes". En los dos primeros grupos 
no existe una tara mental en la familia, pero se encuentra con 
frecuencia que el alcoholismo en los padres y en los hermanos - 
del nefemo. En el tercer grupo afirma Kolle que se puede en—  
contrar muchas psicosis esquizofrénicas en los familiares.
l'ara PauMkhoff (196?) el delirio de celos 
de los bebe'orcs, que como los demas delirios celotfpicos de - 
otra etiologfa aparecerfa de preferencia en la cu.arta década -
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de su vida, no serfa mas que unaforma de manifestarse, una - 
tendencia paranoide e incluso piensa que en algunos casos el 
h-bito alcoholica serf a una consecuencis. del delirio primiti. 
vo.
îIUGstro compratiota 3. Llopis (1962) ha —  
elaborado sobre estos auadros una teorfa que podrfa resumir- 
se diciendo que las ideas de infidelidad conjugal que con —  
tanta frecuencia aparecen en el alcohlismo crcnico constituyen 
un sfndro .e en el que se e -cuer.tra una alteracién de los "con- 
tenidos de la conciencia"., sfndrome basado en la afirnidad e£ 
pscial de la noxa patégena por de.erminadas partes del organis­
me que en este caso se tratarfan de la afinidad del alcohol ha­
cia las gldndulas sexuales y de la accién de las alteraciones - 
hormonales, asf prcducidas, sobre los centres nerviosos que re­
gular la Ifbido y la potencia sexual; como ocurre con todos los 
toxicos se observarfa primero un aumento y mes tarde una dismi- 
nucién funcional. Por otra parte, el alcohol puede producir di­
verses sfndromes de adeptacién del estado "de la conciencia" s_e 
gun el grade de intensidad con el que influya sobre la activi­
dad general del cerebro. A estos estades, que en su conjunto - 
forman el "sfndrome axial comiîn a todas la psicosis", pertene­
cen los cuadros psfquicos del delirio y de la alucinosis. En - 
los alcoholicos sepuede ver como -del mismo modo que el hilo 
a través de 1 s eue ntas de un collar dice LLopis, la idea de 
la infidelidad conjugal psar de uno a otro de estos estados - 
llegando a producir asf los cuadros psicéticos caracterfsticos 
del alcoholismo crénico que se describe como delirio o aluci—  
nosis de los bebedores.
’'emos que tampoco aquf se ha resuelto sa—  
tisfactoriamente la problemética planteada, aunque act almen- 
te sean las ideas de Holle las afectadas por mayor niîmero de 
autores, sin quiera sea sélo como soluccién provisional.
PilRAlICIA ALCOHOLICA
Es una enfermedad rara que se encuentra - 
citada pocas veces en los libros de Psiqulatrfa actuales, -
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pero que Indudablemente puede observarse en ocasiones, desde - 
luego con muchas menor frecuencia que la psicosis alcohlica - 
hasta "hora mencionadas. Muchos autores consideran que en ri—  
gor el"delirio crénico de celos de los bebedores" no serfa més 
que ura foma especial de ellas.
Aquf h e m s  de plantearncs dos preguntas —
gundamentales ;
^Se trata de una verdadera entidad clfnica?
^Es una enfermedad del grupo de las esquizofre- 
nfas o del de la psicosis exégenas?
E. Bleuler y su escuela (1924) pensaban que se - 
trataba de una esquizofrenia, y Racke (1905) habfa ya descrito 
algunos casos que no se distingufan de las paranoias auténticas 
no alcohélicas. Martin-Santos (1954) se ocupé del estudio feno- 
menolégico de algunos casos con cuadros paranoides cuyas forma- 
clones de'-trantes, elaboradas a partir de interpretaciones del 
mismo tipo, sirvieron de prodromes a una segunda fase, productj. 
va, en la que a través de la expnnsién del delirio se desembo—  
caba en una actividad délirante muy viva, sintematizadora y ra- 
cionalizadora, que llegaba en un estado posterior a la fijacién 
del delirio o bien a su correccién sin la capacidad crftica de 
pacientes llegaba a recuperarse, creyendo que en estos casos - 
s G trataba de verdaderas paranoias alcohélicas.
Por otra parte, algunos autores americanos en—  
tre ellos arieti (1959) hablan de una "Chronic alcoholic psiycho 
sis, paranoyd type" una psicosis desencadenada por el alcohol 
en una personalidad paranoide que se asemeja a una esquizofrenia, 
pero en la que faitan los sfntomas primerarios esquiaofrenios.
Eecientemente, Podstad (1368) ha publicado cuadro - 
casos en los que existfa una personalidad previa de tipo para—  
n:ide y en los que la ingestién exganera y continua de bebidas - 
alcoholicas pr:dujo cuadro sicétic . délirantes, pero para los que 
no se puede mantener el t'rmino de esquizofrenia y a los que con­
sidéra como "psicosis somatégenas" en el sentido de Walter -B5el 
quien ara la psicosis crénicas con base corporal prefeiren es­
te design cién a la de "designacién a la de tipoas agudos de - 
re-^  cién exégena" de Bonhoeffer.
En este lugar hemos de insis tir nue va.:, ente en -
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las grandes dificultades con que se tronpieza para establecer 
una clasificacidn nosoldgica de las psicosis meta-alcohélicas.
En nuestro pafs han realizado un loable.intento H.Llopis y J. 
Santo-^omingo (1962). Y, teniendo en cuenta los progresos de - 
la neuropatologfa y de la fisiopatologfa, Jallare y Marie Car- 
dine (1968) han intentado también ordenar el bbigarrado conjun 
to de las encefalopatias a las que dividen en dos grandes apar 
tados; el de las encelopatias "carenciales", que es un grupo 
homegeneo integrado por el sîndrome de Korsakow y por la ence- 
faloptfa de Gayet - Wernicke, que presentan el mismo défitit - 
de vitamina iguales lesiones histolégicas y plantean los - 
mismos problemas terapeilticas y pronésticos, y un grupo hete—  
roganeo, el de las encefalopatfas "atréficas", que comprende - 
las décidas anecrosis del cuerpo calloso, esclerosis cortical 
laminar, necrosis central de la protuberancia y ciertas atro—  
fias derebelosas. Hemos de sehalar que para complicar més el - 
cuadro se han observado foianas de transicién entre los dos gru­
pos.
SrZRCrE ALfCUCLICO DE KORSAKOW
Este autor describié, en 1890, una forma especial 
del sfndrome amnestico en la. que existfa una cierta debilidad - 
irritable de las funciones psfquicas unidas a desorientacién es- 
pacic-1, temporal y respecte de la situacién y una amnesia casi —  
pur para el pasado inmediato mientras que parecfa mejor conse—  
vado los engramas adquiridos més ontiguamente, a la que désigné 
ce los terminos de "psicosis polineurfticas" para poner de re­
lieve la frecuente consistencia del sfndrome psicopatolégico —  
con sfntomas polineurfticos.
Més tarde Gellinek y Jollife (1940,1942), entre - 
ntros, han mencionado una serie de enfermedades que puede acom- 
pafiarse de sfndromes de Korsakoff agudos o crénicos o posterior­
mente se han llegado a siatcmatizar tres tipos de éste sfndrome:
1.- *^ os de origen nutritive, cuyo paradigma es el
alco’iolico.
2.- Los debidos a orfgenes diverses, llamados sfn 
drones "Korsakowoides" de etimologfa tumural, bascular, post-qui-
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rdrglca o traumatica, c:n otros mas raros de origen encefaliti- 
00, granulomatoso, postecomicial o andxico y con algunos excep- 
cionales, como lo3 post-menfngeos, los post-electrochoque o los 
consecutivos a ictus amnésticos.
3*- Los que se encuentran en la peculiar asocia 
ci(5n de un sfndrome de Korsakow con una demencia en el alcokolls 
mo con deterioro organico, o en el cuadro muy especial de la - - 
presbiofrenia,
Por la strecha relocidn clfnica de la psicosis 
polineurética con las encefalopatfas y neuropatfas por trastor- 
nos nutritivos se haco responsable actualmente el sfndrome de Kor 
sakov/, no al alcohol direc lament e sino a posibles factores car en 
cic-les de la alimentacidn, Ic que justifica que se hable de una/ 
encefalopatfa por carencia de tiamina debida a una nutricidn de- 
fectuosa o a un trastorno de la absorci<5n. Esto justifica algunas 
consideraciones sobre el lugar de la psicosis polineurftica ha —  
de ocupar en el sisterna de las encefalopatfas y neurop tfas caren 
ciales. El desnrrollo progresivo y continuo d^ un sfndrome de Kor­
sakow sin qqe exista un- psicosis sintom^tica previa es una de las 
posiblidades clfnicas, pero no la mas frecuente.Iîo es raro ver a- 
parecer el sfndrome amnëstico residual dsspu^s de una polioencefaCib 
litis he lorragia superior de Wernicke o a continuaci<5n de un "dW 
lirium tremens" o de una psicosis paranoide-alucinstoria. Probable 
mente en el polimorfismo de los hallazgos anatdmicos y en la diver 
àidad de fendmenos ÿeicopatoldgicos se manifiesta el caracter poli, 
c^rencial del sfndrome de Korsakow, en el que no se tratarla solo 
de la carencia de una vitamina del grupo B,sino de la falta de yà 
ries su.etancias cuya ausencia produce lesiones diferentes en el - 
sistema nervicso central y periférico. Por ello. el sfndrome de —  
Korsakow no constituirfa una unidad en el aspocto etioldgico ni en e 
el anatomopatoldgico, sino lînicamente en el clfnico.
Por lo que respecta a la psicopatologfa podemos - 
decir pue no existe une escuela que no se haya dirigido, con sus/ 
propios i" it .'umantcs metodoldji:o3, a la es lu ci an !.e loi pro hl ornas 1. 
vv lie : u. :1 :en ro:xG I, horsakov; y, en particular, a los re- 
1 cionados con la memoria,
Bürger-lrinz y EÛssow (1942), entre otros autores
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se guiaron para ello por las ideas de la psicoligfa estructural / 
que todavfa hoy se hnllan de actualidad. Su trabajo fue continuado 
per T'üller-Suur (1948), para quien el caracter de totalidad del - 
sfndrome consiatirfa en una estructuracidn poco clara del total - 
de la vivencia, en una incapacidad para destacarse del mundo cir- 
cundante, y estas relaciones figurales alteradas, esta imposibili 
dad de separar claranente la figura del fondo, esta pobheza psf—  
quica, se nanifiestan clfnicamente por la perdida de la memoria 
ra las relaciones personales, por la falta de espântaniedad y ba^ 
jo forma de unaepraxia ideatoria.
También Conrad (1953)» en sus intentes por crear 
una psicopatologfa basada en la teorfa de la forma, ha querido —  
describir e interpretar el sfndrome de Korsakow mediante concep—  
too estructurales. Pr^ ël la impresidn de una snnsacidn con iste/ 
por una parte, en la inclusion de una engrama en un campo de huei 
lias correspondientes a las vivencias anteriores del individuo y, 
por otra, en su introduccidn en un oiotema objetivo de relaciones 
de ente modo, la notacidn puede ser definida como un proceso ps(* 
quico active de organizacidn y de integracidn. La reproduccidn 
de loo engramas consiste, a su vez, en la liberacidn diferencia- 
dora de los contenidos vivencialcs, que separandolos de un con—  
junto configurado, Ambos procesoo dependen, en dltimo extrerao —  
de la fhrmacidn de huellas, previas, es decir, del emparejamiento 
de engramas. Al aiteracidn principal de la psicosis de Korsakow no 
se hallarfa, pues, ni en una perturbacidn aislada de la capacidad 
de fijacion ni en un trastorno deficitario del sentido del tiempo 
sino en la incapacidad de poner en relacion estructurada un con—  
tenido concrete de la conciencia con su campo de huellas. Indepen 
diente de sf en el sfndrome de Korsakow se halàa en primer piano 
la altcracidn de la ordenacidn temporal de la vivencia o la de la 
p rfepcidn de la situacidn, el trastorno fundamental puede refe—  
rirse a una situacidn, digo, relacidn figura-fondo incompleta y - 
defectuosa. Con una formulacidn mas breve y m's general podrfa —  
decirse del sfndrome amnestico de Korsakow que se trata de un tras 
torno del proceso de diferenciacidn e integracidn en la dimension 
del tiempo.
Vander Horst (1956) se rige igualmente por una —  
hipdtosis unitaria, intentado relacionar la diversidad de los fe- 
ndinenos clfni os como una altcracidn fundamental ilnica. Influido/
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por Bergson y Minkowsky, acepta el concepto del "tiempo vi- 
vido" (le temps vdcu) del irracionalismo vitalista. Este —  
factor del tiempo es para Van Der Horst de importancia deci- 
siva en los rendimientos de la memoria. La incapacidad de d£ 
tar a los engramas con una marca de tiempo tiene como conse- 
cuencia un peculiar fais earn iento de los rendimientos de la —  
n tacidn y del recucrdo, y , por tant:, un desorden en la su- 
c sidn de las vivencias. Sin esta marca de tiempo los recuer- 
dos del pasado y las percepciones del presente se confunde y 
entremezclan superponiendose los sucesos acaecidos en dife—  
rentes épocas. Lidz (1942), entre otros, ya ha fa sehalado - 
la incapacidad de estos enfermes para separar claramente las 
vivencias recientes de las que constituyen el fondo histdri- 
co como la perturbacidn primaria de la que derivan todcs los 
deiufs sfntomas.
Scheller (1961, 1963)» continuando las ideas 
de Van Der Horst, recuerda acertadamente que los enfermes no 
se hayyn desorientados en el tiempo y en el espacio sino que 
est'n mal orientados respecte a su prcpio papel y acerca de/ 
la situacidn actual en que se encuentran y supone que existe 
una pcrt..rbaci(5n de la ordenacidn biograficas de las vivencias 
como forma especial de la desorientacidn temporal, por lo —  
cual los enfer...os de Korsakow "se encontrarfan en el tiempo/ 
y en el lugar de su propio pasado a donde fueran conaucidos/ 
por las preguntas de su interlocutor". El factor temporal —  
que, segun Scheller, interviens en esta perturbacidn de la - 
orien^cidn de las vivÉncias parece hallarse en un nivel cate- 
gcrial mds alto que el de las funciones del sentido temporal 
que se refieren a la duracidn o a la continuidad de las viven 
cias. El problema queda asf trasladado desde la esfera de las 
for... a s mas sencillas de altcracidn psicopatoldgicas al piano 
de les fendmenos reflexivos especfficamente humanos.
Junto a las ya citads s teorfas de la psicolo- 
gfa de las fermas, utilizadas por Conrrad]. han aparecido otros 
estu'ios orientados por las teorfas de la totalidad que l'ién- 
san menos en cadenas causales lineales que en for.as comple—  
jas ie determinacidn del sfndrome amnestico. Bürger-Prinz y -
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BCîssow (1942) utiliaan un punto de vista estructural y muj:—  
tifactorial que explica mejor que las hipdtesis unfvocas el - 
confuGO andamiaje del sfndrome de Korsakow. Segiln ellos, la/ 
perturbacidn ocurre en un punto crucial en elque coinciden - 
los instintos y la conciencia y en el que se realize la exi£ 
tencia personal, es decir, la act alizacidn y coordinacidn - 
del mundo externo y el interno.
**^or otra parte, algunos autores americanos han/ 
utilizado métodos psicoldgicos experi entales en el estudio/ 
del sfndrome alcohdlico de Korsakow.
Victor y colaboradores (1958, 1959) han inves—  
tigado con los test de inteligencia y de memoria de Wechsler 
-Bellevue, en estudios longitudinales muy prolongados, a un - 
grupo de pacientes, en los cuo resultd que parecfa afectada - 
no tanto la inteligencia, como la estabilidad del pcrfil del/ 
test y el equilibrio de los resultados parciales. A veces, —  
en la repeticidn de la prueba, se puede observar con sorpre- 
sa un aumento de los rend'mientos en la segunda aplicacidn,/ 
debido posiblemente a los efectos del entrenamiento, pero siem 
pre el cociente de la memoria se haya por debajo del de la in­
teligencia, lo que indica que predominan claramente las per—  
turbaciones de la capacidad de notacidn y del recuerdo sobre - 
las de los demas rendimientos. Gantt y L'uncie (1942) habfan —  
empleado los mëtodos de les reflejos condicionados y del-apren 
dizaje describriendo alteraciones de la retencidn de engramas/ 
y de la ordenacidn temporal de las impresiones; tambiën apre—  
ciarcn trastornos mas amplios, por ejemplo una alteracidn del 
pensa, iento fermai y una capacidad para adquirir reacciones —  
condicionadas; estos autores insisten en la importancia, para/ 
el proceso del pensamiento de la formulacidn verbal y ponen —  
de rel%re que en estos casos el proceso intelectual no perval^ 
zado aparece mds perturbado que el pensa .iento ligado a la sfn 
taxis del lenguaje.
ITo parecen muy convincentes los intentos de Lind- 
berg (1946) para introducir en la discusidn de los problèmes - 
del sfndrome de Korsakow las ideas psicodindmic.ns, ni los de - 
Bavidson (1948) utilizando las orientacicnes de la nsicologfa/
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de los complejos e intent ndo mostrar el papel de las experien 
cias cargadas de afecto de la infancia para la adquisicidn y - 
la reproduccidn del material mnémico.
En los lîltimos aiios la psicologfa y la psicopatoi 
logfa de la memoria han recibido nuebos impulsos desde una es­
fera de la que hac& algiln tie po nada se podfa esperar. La In- 
vestig^cidn experimental de la memoria ha adoptado los princi- 
pios y los mdtodos de la moderna ÎTeurofisiologfa, con sus nue- 
vas teorfas sobre el aprendizaje y se halla en camino de ampli 
or sus conocimientos gracias a la Bioqufmica.
Esta in-estigacidn ha rebasndo la etapa en que se 
ccnsideraban los tubdrculos cuadrfgémicos como puntos exclusi- 
vos de localiaacidn de las lesiones del sfndrome de Korsakow y 
postula pare la memoria sustratos anatdmiEos mucho mas amplios. 
Hassler (1964), en su exposicidn de la anatomia funcional del/ 
sistema Ifmbico, ha sefîalado especialmente que toda la cadena/ 
neuronal, desde el asta de Ammon, pasando por los tubérculos - 
mamilares,h''sta el niîcleo anterior del tâlamo, debe considérer 
se como el suotrato de la me..cria y de las funciones del apren 
d i z a j o ,  p  pue eu I c c i f n  p r c i u c e ,  eu '.a L'as : - j u  La del experiy^ 
:..entü, mna desôricntacidn que en los estados crdnicos desembo- 
ca en un sfndrome anmcstico. Que en este sistema neuronal tam& 
bidn tiene una gran importancia el fdrnix, résulta de los esta 
dios de Grunthal (1964) y de las observaciones de Sweet, Talla 
nd y Brwin (1959), han e tudiado la funci^n de la sustancia gris 
cortical y subcortical del sistema Ifmbico, con sus fibr s in- 
tramurales y sus cone iones extramural os con los niîcleos del é
diencéfalo y sus relaciones con la memoria.
Junto a esto, hay que ten r en cuenta los datos p 
proporcionados por la Bioqufmica, por ejemplo, la importancia/ 
del 4bido ribonucleico para la memoria individual.
Teniendo en cuenta el estado actual de ectas in—  
vestigaciones, muy recientemente D@lay y Brion (1969) han 11e- 
vado a cabo una révision de las ideas en curso sobre los sfndr£ 
mes de Korsakow de l_.s mas di ersas etiologfas. IKsisten, en/
primer lugar, en eue el término "amnesia de fij cidn" es equf«o
voco, porque desigca fendienos diferentes segdn los autores. - 
Por un lodo, puede indicar un trastorno de la fijacidn inrnedj^  
ata, es decir, de la consorvacidn de impresiones a muy corto -
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plaao, que en realidad cstd intac ta en el afndroine de Korsakow 
y por otro lado, uede referirse a la fij-cidp permanente de/ 
los recucrdos que pasan del almacdn de la memoria inmediata al 
de la memoria a largo plazo,
El mecanismo fntimo de la retenci&n rnnémica es to_d 
davfa de conccido y parece muy complejo, pero podrfa suponerse 
que comprende très pr cesos distintos que pueden perturbarse - 
aislada...ente en el tenreno experimental:
a) almacenamiento a muy corto plazo, de capacidad
limitada.
b) paso de esta forma de memoria a corto plazo a/ 
una -.emoria a largoqplazo.
c) Un przceso de memorizacidn que permite la biîs- 
queda de ecucrdcs en el terial mnémico alraacenado,
El almacenamiento y la evocacién son diffcilmente 
disociables, pucsto que sdlo sabemos quee existe el primero cué.- 
ando puede provocerse el recuerdo; en caso contrario no podemos 
saber si cl ttastorno se halla a nivel del .ecanismo del almae 
cenamien o o del de la memorizacidn. Los dos procesos, registre 
y evocacidn, se llevan a ca o, probable...ente, por un mecanis» 
mb de codifie-cién y al parecer las operacioncs serf an las mis, 
mas, pero siguiendo un orden inverso; esta ccdificacidn podrfa 
éBEvirse de enlaces multiples como los sugeridcs por Grünthal/ 
(1947); que parece# mfs eccnémicos que los empalmes sucesivos/ 
invocados por los autores anglosajones. Tampoco es seguro que 
el cédigo utili_ado en el almacenamiento a corto plazo sea el/ 
mismoq que el que sirve para la memoria a largo plazo, o sea, 
que la presorv'ci^n de la huella per el primer proceso no garon 
tiza la integriiad del mecanismo del proceso subsiguiente, per 
que, si bien el recuerdo de l.s co as recientes depende de la/
ïntegridas del sistema lïm^ico* le evocaci&n de los recuerdos/ 
muy antiguos parece independiente de este sistema, segiîn resul 
ta d las experiencias de Penfield y Kilner (1958).
Ko se conoce todavfa el sustrato exacte de la co-
dificacidn. Al lado de les teorfas neurofisioldgicas que lo i- 
maginan a nivel celular y hacen in ervenir proce os .pue se dee
sarro^lan en la sinapsis, han aparecido en los dl'imos tiempos
trabcjos que, como los de Hyden (1964), Hechter (1966) y Robin 
son (1966), intentan demostrar la naturaleza molecular del cdé
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digo hacien intervenir en el proceso a las prolefnas y sobre * 
todo al dcido ribonucleico. Estas teorfas bioqufmicas preten­
der explicar la codificacidn, el almacenamien.o y la evocacidn 
mediante dos etapas sucesivas: una memoria a corto plazo, que/ 
dependerfa de una modificacidn estructual de las protefnas, y/ 
una c-moria a lo.rgo plazo, que serf a la consecuencia de un cam 
bio en la biosfntesis de las protefnas cerebrales y cuyo meca­
nismo es purr mente hipotético. Be algunas experiencias réalisa 
d's con sustancias inhibidor s de la sfnteris de las protefnas 
como, por ejemplo, la puromicina, se h n deducido algunas pru£ 
bas indirectas de estos mécanismes, de lo que Barondes (1965)/ 
educe que la memoria comportarfa por lo »nos tres fases; una/ 
inicial, que dura sdlo algunos minutos y es independiente de la 
sfniesis de 1 s protefnas en el Idbulo temporal: otra, secunda 
ria, que dura vnrios dfas y esta ligada a la sfntesis ro eica 
en dicho lébulo, y una fnse tardfa, que pnrece después de va 
rios dfas y sélo se altera por una afectacidn cerebral difusa. 
En el piano fisiopaioldgico estas fases corrresponderfan a la 
memoria inmediata, a la memoria de los hechos recientes y a la 
de loo su er os antiguos. Est-?s teorfas, que son todavfa muy #a? 
fragiles y necesitan ser confirmadas, han side criticadas, en? 
tre otros por Richter (1966), que ha sehalado la dificultaî de 
saber si as modificacioneé proteicas desempeflan un papel direc, 
to en la ccdificacidn o si no son mes qu el reflejo del méta­
bolisme neuronal y sinéptico.
Ufias palobras nada més sobre otros sfntcmas que oji 
parece en el sfndrome de Korsakov/ y cuyo mecanismo de producci 
on ta: bién se halla actualmente sujeto a rovisidn. ITos referi- 
mos a la f-bulacié# que, segiîn Beiày y Brion (1969), no serfa/ 
debida a la necesidad de colmar una laguna, como P ic k  (1915) - 
habfa supuesto, sino que dependerfa de un trastorno mnéstico é 
de otra cl:ses. Entre otros eutores. Bender, Curran, y Schilder 
(1938) pens^ron que s rfa consecuencia de una liberacién de in 
hibiciones, seguida de una reorganizacién sobre un modelo area 
ico; serfa, pues, un delirio debido a la actividad de la memori 
a antfstica liberada de la emoria social. En esta hipétesis,- 
’a jcr^rquizacién mnestica tendrfa en la ciîspide una memoria so 
ciel que permitirfa gobere.ar la narracién y refrenarfa la ::iem£± 
ria autfst ca. El sfndrome de Koesakow tendrfa un doble aspec-
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to de disolucién en el r.specto jocksonlano, con un elcoento —  
negative, es decir, el déficit de la memoria oocial résultante 
de un trastorno de la :lemorizacién con pérdida del gobierno de 
la narrecién y llevando consigo un defec'o de la retencidn, s£ 
bre todo de los hechos recientes, y un elcmento positive, a s£ 
ber, la liberacidn de una memoria de ccializada, la memoria au 
tfstica, e. gendranda una falta de distinciôn de lo real y lo £ 
,aginario para los fendmonos en los que participa la memcria y 
llevando de este modo a la fabulacidn.'Las reminiscencias y e 
pseudorreminiscencias y los falsos reconccimientos tendrfan un 
rigen similar, haciendo kas primeras revivir el pasado como si 
f Liera presents, creando asf alucinaciones del pasado; las se—  
gundas haciendo percibir el presents como pasado y elaboran- 
do de ste modo, alucinaciones del presents.
Lo que actualmente parece rn-^s seguro es lo eue se 
reficre al sustrato anàtdmico de la emoria, que se hallarfa en 
el cfrcyito Ifmbico, hipocampomamilo-talamo-cingular, y compren 
derfa los tubdrculos mamilares, el fdrnix , el ndcl o anterior 
del t'lamo o el haz de Vicq D ’Azir, cl cfngulo, y el ndcleo dor 
sol itérai del talamo. Este conjunto, que "ue lescrito por Tapez 
(1937) como "circuito de la. emocidn" con argumentes di_cutibles 
ha aido consilerado despucs por Benedék y Juba (1941) como "cir 
cuito de la memoria", con cierto fund-mento, p.esto que parece 
demostredo que su integridad bilatéral es noccsaria para la me 
r.iorizacién de los hechos recientes. P ’ecisamente esto se con—  
fi marfa por los hallazgos anatomapatolégicos, que indican que 
la Icsién bilateral del circuits Ifmoico serfa la condicién s£ 
ficiente y nece.oria para la aparicién de dn sfndrome de Korsa 
how, Icsién que aunq.ie ha de ser bilateral no tiene que ser ne, 
oesariomente simétrica.
ETTCEFALOPATIA AECOIOLICA DE GAYET-WEEEICIŒ
La mayor parte de los autores francises, entre —  
ellos Angelergues (<1962) y Jallado y Marie-Cardine (1968), in- 
cluyen bajo una denominacién comiîn la "afeccién encefélica" de 
C-ayct y la "polioencefalitis superior hemorrdgica aguda" de —  
ï/ernicke, que se caracterizan por la triada sintomatica: altera 
clones de la conciencia, oftalmoplejfa y ataxia, y pueden opa-
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recer en los alcohélicos ôn el curso de un "delirium tremens", 
o a cou inuacién de un tratamiento incorrecte con disulfiram,- 
perc ta bién se observan en suj tos no rlcohélicos se suCren,- 
po_' ejemplo, disenterfa, carcinomas del tracto digestive o es4 
tan som.tidos a dietas deficitarias. ITo parece depender, por/ 
tanto, de una accién directa ejercida por el alcohol, sino de 
un trastorno mctabélico intermédiare con déficit no sélo en/ 
tiamina, sino de tipo mfs global, que incluyen otras vitaminas 
del grupo B, como la niacina, y se halla basado en defectos de 
la nutricion. ÎTi las alteraciones hepaticas ni las endocrinas/ 
parecen tener gran influencia en el desarrollo de estos cuadroà.
En los est dios humorales realizados se ha encon? 
trade un aumento de la colesterina, disminucién de protefnas,- 
estado de acidosis e hiporpiruvicemia coh descenso de la urea/ 
sangufnea.
Respecte a las lesiones anatomopatolégicas, Gamper 
(1928) y Spatz (1930) ya seflalaron en el cerebro alteraciones/ 
espscfficas e inespccfficas. Las primeras e la glfa y en el m. 
mesénqui.i.a, en donde, a consecuencia de la alteravién de la ba 
rrera hem-to-encefa ica, se lega ?, una infiltracién serosa y/ 
plasmica; el trasudado que sc origina asf constituye un estfmu 
lo formed r para el endoîelio de los vasos y para la macroglfa 
al is ,:o tiempo que las neuronas y las fibras ncrviosas, que - 
en un principio sélo se lesionan levemente qucdan d.-strufdas,e 
constituyendose un cuadro pseudoencefalftico con proliferaci- 
én de los vasos, convertidos en cordones, y la formacién de r£ 
des del sostén, Como la macroglfa y la microglfa participai! en 
el proceso de crecimiento, son frecucntes las hemorragias cap£ 
lares y pequenos fccos de reblandecimiento. Las alteraciones ne 
uronales consistèn, sobre todo, en degeneracién con hinchazén/ 
celular, crom^tolisis central,hialinizadién del citoplasma y - 
descentramiento y fusién de los ndcleos.
El grupo de las encefalopatfas alchohé ica degene 
rativas es mucho més heterogénico, con esion s muy variables, 
con fr cuncia difusas y complicadas, y no se ha podido demôs, 
trar su origen en un déffcit vitamfnico.
El sfndrome de Marchiafava-Bignami fue descrito - 
pôr estos autores en 19C3 y de él han hecho una deacripcién —  
Boudin, ’arbizet y Brion (1957), quienos .encionén entre la si
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ointomatologfa una denmcia total con imposibilidad de contacte 
personal; hipertonfa mu'cular que flja los miembros ouperiores 
en flexién, con posiciones mfs variables de los inferiores, rjL 
gidez del trcnco, del cucllo g de la musculatura facial (tris­
mus y rict'-.s) y astasia-ab^sia compléta. Cbjetivamente se apr£ 
cia una hiperref^exiva tendinosa con signo de Babinski bilate­
ral y oftalmoplejfa. En el electroencefalograma se obsqrvan on 
das delta amplias y ion as que aparocen de un modo permanente 
o per brotes paroxfsticos. Como lesién se ha encontrado la nee 
créais simétrica de las fibras médias de la parte rostral del/ 
cuerpo callosoÿ pero en general coexiste con lesiones mas am—  
plias.
La esclerosis cortical laminar de Morel se carac­
térisa clfnicamente por un sfndrome de peseudoparalisis general 
clcohdlicQ,con accesos tfpiccs de "delirium tremens" y graVes/ 
transtornos de la memoria. 3e obs rvan una marcada espacticisa 
dad muscular, temblor, carfologfa y movimientcs itératives, —  
balbuceo y la instauracién de una dsmencia con bastante rapi—  
dez. 'Torel (1939) describié como lesién f ndànental la csclcr£ 
sis de la tercer capa de las células corticales en diverses g 
gr^dos, que varfan desde la dcsaparicién celular por espcngio- 
sis a la gliosis intensa.
El sfndrome ÿseudoparalftico alcoliélico cronico é 
de Marchand 11939) es la forma crénica de la esclerosis laminar 
de 'Lorel.
La necrosis central de la protuberancia se carac- 
teriza por las lesiones de este tipo que se reparten simétrica 
mente a ambos lados de la cara anterior del pie de la protube 
rancia y clfnicamente présenta un cuadro de confusién mental - 
que progress hasta el coma.
Las atrcfias cerebelosas sélo se mencionan aquf - 
porque, aunque en general no proporcionan cuadros de alteraci- 
on psfquica y han sido muy p:co estudiadas, es probablemente - 
ciirto que exi te una importante relacién entre ellas y el al­
cohol ismo crénico, qu. mcrece ser investigada més ampliaizente.
Existe, finalmente el grupo muy discutidc, de las 
encefalopatfas hepaticas, llamadas trmbién "ebcefalopatfas por 
ta-cava" que no se distinguer con facilidad clfnicamente de ot 
tras e cefadopatfas alcohélicas. îTayrac (1961) ha descrito en/
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un cuadro clfnico de eurofia,hipersomnia, aquinesia, pérdida - 
de la autocrftica y del serntido moral, hipertonfa muscular, * 
temblor, reflejos de prehensién, a veces crisis convulsivas y/ 
ha observado perturb- ciones de la fhncién hep'tica (hiperamon£ 
mia)y lesiones cerebrales neuroganglionaresy y gliales, pero - 
no vasculares ni hemorrfgicas.
ÎTC podemos d .jar de mencionar una entidad a la que 
durante mucho tiempo se le ha concedido autonomfa clfnica, pens 
sando que posefa etiologfa, sfn.ornas y curso propios y que t£ 
davfa figura hoy como tal en algunos libros y publicaciones. - 
ITos referimos a la llareada;
Epilepsia alcohdlica, cuya frecuencia de aparici- 
én oscila , segdü los autores, entre 3 y el 6% de los alcohéll 
COS. A este propésito, Lereboullet (1966) recuerda que lennox, 
indica que del 10 al 15fj de los individuos normales mucstran di 
disritmias en el E.E.G. y deben considererse como epilépticos/ 
potenciales; como las grandes estadfsticas reunidad por Eerry/
(1952) sobre la frecuencia deaparicién de ataques convulsives/
en los nlcohélicos se hallan siempre or debajo del lOfS, po---
drfa supon rse que se trata de epilépsias potenciales pucstas/ 
Te r.ianificsto por el al coh. 1. Tero, segiîn Lereboullet y cola­
boradores (1956), el E.E.G. de los alcohélicos con ataques ep^ 
lépticos es cnsi siempre normal o se normalisa con la abstinen 
cia, lo que so. virfa de prueva de que se trata de una epilép—  
sia alcchélica verdadera; tambien Riser y colaboradores (1956) 
distinguer en este grupo de enfermos una forr-ia reversible y o- 
tra irrever ible e indican que en el prfmer grupo de enfermos/ 
una forma de ataques se hacen mucho menos frecuentes o desapa 
recen nfl suprimir la ingestién 'e alcohol.
De de luego es cierto que en algunas epilepsias t 
tardias, prcducidas por tumores, inflamaciones o traumatismos, 
el alcohol puede actuar como factor desencadenante o agravante 
Por otra parte, no hemas de olvidar que en diverses gases de la 
embringuez aguda o de la intoxic~cién alcohdlica crénica puede 
hallarse aumcntada la disposicihon convulsivamente del e céfalo 
La in' ostigacién de los ultimos veinticinco ahos ha demo trado 
que el eccchol, tante en dosis aisl.das como en la ingeeti'n *e 
continuada, puede desencadenar, por intermedio de diverses mé­
canismes patofisiolégicos, ataques convulsives generalizados.-
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Por eso muchos autores, en lugar de hablar de epilepsia alcohd 
lica prefiere' referirse a ataques en el marco de alcoholisms 
crénico u de sus diferentes complicaciones.
En el aspects clfnico pueden hacerse las siguien- 
tes conside aciones:
1.- Existen no raramente epilépticos en los que el 
alcoholisms es una de las consecuencias indifectas de la enfer- 
medad y represents el cambio de caracter ligado a ella. Algu—  
nos enfermos con epilepsia sintomdtica, digo, esencial pueden/ 
hacerse bebe'ores, lo mismo cue los cue sufren una epilepsia - 
sintoi.idtica o residual; en todos los casos el alcohol puede —  
arravar la enfermedad fundamental o solamente provocar ataques 
aislados.
2.- Una disposicién convulsiva latente puede ma- 
nifestarse de diverses modos por el alcohol y edemas de él —  
colaboran en esta tarea el excesivo aporte de Ifquidos y la —  
falta de suefîo que van ligados a los excesos alcohélicos. Se - 
han investigado, si . llegar a conclusiones concretes, el papel 
de la falta de vita-uina Bg en el desencndanamiento de los ata­
ques epilepticos, y también los periodis de latencia entre la/ 
ingcstién de bebidas alcohélicas y la rparicién de les convul- 
siones que varfan segun los mecanismos fisiopatolégicos que -
las producer; Riser (1964) en 16 enfermes seguidos durante ---
varies ahos, observé que 19 v ces los ataques aparecieron a las 
dos a cuatro horas después de beber, cuatro veces a las 18 a —  
24 horas y el resto a los tres a cuatro dfas de la ingestién - 
exagerada de alcohol; lo Bnico pue puede deducirse de aquf es 
que la disposicién convulsiva se halla aumentada en la fase —  
que sigue inmediatamente a la intoxicacién aguda. Diferentes - 
son la caasalidad y la nosologfa de los ataques en el estadio 
de abstinencia producidos por los mecanismos de la alteracién 
de la homeostasis que se instaura siîbitamente por la bruoca su- 
presién del alcohol; a esta forma de episodios pertenecerfan - 
los ataques generalizados, tan citados en la bibliograffa, que 
eparecen en la fase predrérnica del "delirium tremens".
3.- Con frecuencia los ataques se observan sélo 
en los estadics tardfos del alcoholism: crénico sin dependen-
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cia visible de los excesos alcolioliscos momontaéeos. Kraepe- 
lin (1927) supuso, como factor principal en estos casos, un/ 
envenenamiento crénico con sustancias interraedias téxicas —  
proceTentes del envenenamiento crénico con sustancias intenræ 
dia téxicas procedentes del métabolisme defect:oso del alcohol 
esto puede desempehar un papel en cuadros relativamente benlg 
nos, en los que la abstinencia prolongada o definitive hace - 
desaparecer los ataques; pero existen otros casos, en los eue 
ya no influye la supresién del téxico, en los que los ataques 
dependen de procesos organicos no réversibles, pon ejemplo, - 
de atrcfias cerebrales mas o menos extensas.
Pôr lo que respecta a las caracterfsticas elec- 
troencefalograficas en est s casos, Angelergues (1962) citas 
las investigaciones de ^luvinage, el cual ha establecido tres 
categories de alcohélicos con ataques epilepticos;
a) Los que presentan anomalfas del E.E.G. carac- 
terfsticr.s de la epilepsia que son realmente epilépticos en - 
los que el umbral epileptégeno esta disminuido por el alcohol, 
lo cual explicarfa la nparicién tardfa de las czisis.
b) Los que muestran anomalfas en el S.e .g . que - 
no son de tipo comicial; podrfa tratarse aquf de la existencia 
de alteraciones cérébrales responsables a la vez que la alco—  
holmanfa y de la apilepsia, lo que confirmarfa la opinién de - 
Lennox de que una y otra serfan la consecuencia de una predis- 
pocicién previa.
c) Los que no presentan anomalfas en el E.E.G. y 
sufren las crisis tardfamente y en los cuales podrain ser con- 
siderados como secundarias a la intoxicacién por el alcohol, 
puesto que la abstencién es una terapeiîtica suficiente para l£ 
grar la desaparicién de los ataques. Se podrfa enfonces admi—  
tir, en ciertos casos, una epilepsia de origen alc_hélico uti­
lizando para ello criterios muy rigurosos, que podrfan ser: —  
1® uno. larga fase de imprégnacién alcohélica, por lo menos de/ 
10 a 15 ahos, antes de la aparicién de los ataques; 2® caréc—  
ter permanente de la intoxicacién, constituyendo un hfbito muy 
arraig'do y no sujeto a fluctuaciones; 3® aparicién habituai - 
de las G isis si,, ciincidencia con excesos repentinos ni con - 
monentos 'e abstinencia bursca, ya que esta éltirna por sf mis-
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ma es ce.paz de provccar ataquos convulsivos que no tlenen - 
que ver con una verdadera epilepsia alcohélica.
SI mecanismo patogénico de estos casos sigue - 
siendo desconocido, sospechéndose un origen carenciàl, por - 
lo menos en parte, que no ha podido ser confirmado. Tampoco/ 
las lesiones han podido ser precisadas, habiéndose avanzado/ 
la hipétesis, tampoco comprobada, de una atrofia generaliza- 
da del cerebro.
Como apéndice a estas cnnsideraciones y por la 
relacién que en un tiempo se le atribuyé con los cuadros aca 
bados de lescribie, nos ocuparemos brevemente de la:
Dipsomania: a la que Graupp (1901) quiso dar - 
en su monograffa "la ciudadanfa clfnica de una forma epilep­
sia psfquica" aceptando las ideas de aquel tiempo en que a - 
las perturbaciones periédicas de los impulsos como la porio- 
manfa, la piromanfa, la cleptomanfa, etc., se las considera- 
ba como unidades patolégicas claramente circunscritas. Para/ 
la inclusién de la dipsomania en el cfrculo epilcptico fueron 
tenidas muy en cuenta ademés de la periocidnd évidente del —  
curso, las lagun"s de memoria existantes pa.a los episodios - 
de excesos alcohélicos.
Pero la Psiquiatrfa actuel ha elaborado nuevas 
ide^s ncerca de la periocidad que llevan a establecer cièrtas
correciones en la clasificiacién nosolégica de estos episo---
dios, ye que, ademés de los ritmos biolégicos espontaneos, se
aceptan también en la esfera psiquica mecanismo dinérnicos---
autorregulares que ha sido conocidos, en les individuos alco­
hélicos principalmente, por los trabajos de Jellinek (1951)./ 
También V/ieser (1964) ha descrito estados periédicos de mal - 
humor como expresién de una reaccién a las exageradas exigen- 
cias planteadas en el campo psicolégico; scgiîn estas ideas —  
los estados periédicos de mal humor y desinhibicién bajo una 
pesrda carga psiquica continuada justificarfan el estilo de - 
beber de los alcohélicos cuya personalidad no toléra el stress.
Aparté de estas crfticas procedentes de los defen 
so.es de nuevas teorfas de la periocidad, existen también obj£ 
ciones de tipo pragmatico al concepto de dipsomania como expre, 
sién de un impulse prim-^rio hacia el alcohol. Después de los -
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trabajos de Solms (1955), Knapp (1942) y, ultimamonte, de Lenz 
(1962) se tiende hoy mis bien a concebir los excesos periédicos 
de la bebida como un mero sfntoma de procesos patolégicos de - 
divrsas etiologfas entre los eue sc citan, en orden de frecuen 
cia descendente, las personalidades anormales histéricas, ines- 
tables o con labilidad del estado de énimo, los ciclotfmicos y 
los psicépatas con tendencia a alteraciones periédicas del hu- 
or y trastornos de los impulsos, algunos individuos con cier—  
tas formas de "diencefalosis" los pacientes, con distimias y e£ 
tados crepusculaxes epilépticos, los que presentan alteraciones 
endocrinas, sobre todo de tipo acromegaloide, o estados psicé—  
ticos de defecto o lesiones cerebrales orgdnic:s residuales, y/ 
algunos oligofrénicos congénitos. Todo lo cual permite ver cla- 
ramenTe la tendencia general a disolver la dipsomanfa como entl 
dad v.orbosa y a transformarla en un mero sfntoma.
Sélo muy brevemente nos referiremos aquf a la —  
terapedtica de la psicosis alcoholics, ya que el tema genérico/ 
del "tratamiento del alcohclismo" corresponde a otro apartado de 
este coloquio.
Del delirium tremens diremos, con Solms (1962) que 
exist n pocos cuadros "clésicos" en los que se utilicen o se haya 
utilizado trata^ientos tan divcrsos. Pero actualmente, en general 
tofos los autores cocienciden en que debe atenderse a la hospita- 
lisacién del enfermo en una habitacién tranquila, se ha de inten- 
tar calmar rapidamente su agitacién psicomotora, para la que es—  
tan poscritas las ligaduras, reforzar sus funciones circulâtorias 
restablecer su equilibrio electrolftico y corregir su contenido - 
hfdrico, casi siempre perturbados, administrarle vitaminas y pro- 
tcgerlo de las infecciones intercurrentes. Pcrsonalme; te seguimos 
siendo partidarios de la administracién de pequefîas dosis de insu 
lina preconizadas por Klemperer (1926). ITo àtilizamos el trata-—  
miento prevcntivo con alcohol, tan difundido en Francia bajo la - 
forma de Corethyl A (alcohol en solucién al 25fS al que se ha aha—  
dido glucosa y extractos hepéticos), a partir de los trabajos de 
Druel y Lecoq (1939) a pesar de los buenos resultados citados en 
1: bibliograffa, segén la cual se logra la raoida sedacién del pa 
cisnte y la desaparicién del muchos sfntomas de abstinencia, tal 
vez no solo por la accién del alcohôf, sino por la coexistencia -
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de efectos sugestivos catérticos, segiîn han indicado poste- 
riormente Lecoq y Pouquet (1949).
En el tratamiento de la alucinosis alcohdlica agu
da hay que recurrir también al internamientô y atender - -
igualmente al estado general admlnistrando ademas ACTIi, ex­
tractos suprarrenales, insulina y vitaminas; entre los me—  
dioamentos antialucinégenos, parecer dar los mejores resul­
tados el azaciclonol (Frenquel).
En la psicosis de Korsakow el tratamiento de ele£
cién sera la administracién de grandes dosis de vitaminas -
del grupo B, en especial Bg y Bg^ g , y, contra el riesgo 
de hemorragias, vitaminas C y K; es también importante el e£ 
tablocimionto de una dieta rica en protefnas, hidratos de —  
carbono y minérales y pobre en grasas; si existen sfntomas - 
de palabra deben ahadirse écido nicotfnico y, sobre todo, su 
amida, recomendéndole también la utilizacién de extractos de 
corteza de capsulas suprarrenales.
Bominada la fase aguda de la psicosis meta-alcohé- 
licas, cucda la tarea més importante, la ceshabituacién en - 
unos cases y el cuidado le los enfer:..os créniccs en .tros. - 
Adquieren enfonces un maximo relieve los métodos psicolégi—  
COS de la psicagogfa, la psicoferapia y la laborferapia. Pe­
ro de todo ello no podemos ocuparnos aquf.
La psicosis meta-alcchélicas presentan, como he—  
nos visto, una problemftica especffica que desborda sus pro­
pios 1 'mites e invade los terrenos de la Psiquiatrfa en gene­
ral y la Psicopatologfa y para h consideracién exhaustiva se­
rfa necesario dioponer de un espacio desmesurado. Quede, pues 
este incomplets resumen como punto de partida para investi—  
gaciones posteriores més detalladas.
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P S I C O S I S  A L C O H O L I C A S
C O M E N T A R I C S  M E D I C O S  L E G A L E S
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Los Profesores Jimenez Cubero y Garcia Andrade seflalan y com- 
partiraos como medico forense las siguientes grupos:
PSICOSIS ALCOHOLICAS
Estas psicosis vienen definidas, como es natural, por un 
factor etioldgico comiîn: la intoxicacién etflica. Sin embargo 
el problema ^siquiatrico del alcoholismo no se reduce a los —  
multiples efectos de laintoxicacion por bebidas alchohélicas 
sobre el cerebro. Exige, ademés, que ser.n considerados los mo 
tivos mas o menos m rbosos que empujan a ciertosindieiduos a 
beber en exceso, apetencia por los téxicos, la distinta toleran 
cia individual, la personalidad del alcohélico, etc#
Este problema es, pues, extremadarnente comple jo y serf n 
necesario evitar ver, en la psicosis alcohélicas, simples sfn- 
dromes de intoxicacién, c,mo si el veneno, actuando solamente 
por su accién especiffca sobre el sistema nervioso, explicara 
toda la psicopatfa alcohélica.
El estudio del particular terrene en el cual evolucionan 
muy a menudo las psicosis alcohiicas agudas, subagudas o créni 
cas se ha impuesto desde siempre a los psiquiatras, para los 
cuales, a fines del siglo pasado, la degeneracién era a la vez 
causa y efecto del alcoholismo.
Desde hnce veinte o treinta ahos se insiste sobre lapre- 
disposici'n neurotica de esta toxicomania. A menudo, en efecto 
la ingestién del alcohol tornado en forma de droga no représenta 
mas que un sfntoma de la organizacién neurética. Los trastornos 
mentales no son debidos solamente a la intoxicacién, son tam —  
bién el efecto de todas las condiciones psicosomfticas de la a- 
petencia por el alcohol.
El estudio del alcoholismo empieza a mediados del siglo 
XIX con Magnus Huss.
La aparicién del psicoanalisis, a principio de este siglo 
ori nté el interés de los estudios hacia investigaciones psico- 
légicas siste:'ticas de la personalidad profunda del enfermo.
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de su familla y de su medlo social,
Ultimamente se ha dirigido el estudio hacia lo biolégi - 
co y particularmente hacia las complétas deseiaciones del méta­
bolisme, los trastornos carenciales y las perturbaciones funci£ 
nales, en el curso de las diverses manifestaciones psfquicas —  
del alcoholismo.
ETIOPATOGEITIA
Las causas del alcoholismo son numerosas, complétas y pr£ 
fundas. ^olamente podemos aqui pasarles revista. Su conocimien- 
to, 8in embargo, es indispensable para apreciar la amplitud del 
problema, poder ejercer con utilidad una accién terapéutica en 
el piano individual y combatir la plaga en el piano social.
A) Apetencia.
De siempre el hombre mostré su gusto constante por el al­
cohol. De siempre las bebidas alcohélicas han sido preferidas 
a otras (leche y agaa, sobre todo) por su efecto ténico y eufo- 
rizante, por el alivio que aportan a la angustia y p a .ralelamea 
te por la liberacién de lo reprimido,"valor dionisfaco" del al­
cohol. Es asi como el genio del hombre se las ha ingeniado para 
preparar el preciado brebaje designado a exaltarse a si mismo.
Histéricamente también el alcohol esté estrechamente aso- 
ciado a los ritos religiosos, ceremonias familiares y piîblicas 
vinos de honor, brindis.^n el estado actual de nuestras costum- 
bres es innegable que el acto de "beber juntos" créa una solida 
ridad entre los hombres y no es exagerado decir que no hay fie£ 
ta que se cumpla sin beber.
Al lado de la satisfaccié oral que procura y de los val£
red a veces simbélicos de su uso, el vulgo atribuyé al alcohol
propiedades fisiolégicas, dinamogénieas, que la hacen recomen- 
dable en nombre de la salud. Taies como el alcohol da la fuer - 
za y virilidad de la cual uno debe enorgullercerse "réconforta 
y repone", siendo realmente imposible hacer admitir que el vimo 
no es indispensable para 4n trsbajador de fuerza.
Unamos a todo esto la abundancia de estableciiilentes de -
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bebidas, el volumen y la multiplicacion de lapublicidad, publi- 
cidad a veces diabélica. Todos estos elementos estan sostenidos 
por intereses econémicos, grupos de presién, de fuerza conside­
rable.
El individuo bebe para no ser apartado del "grupo”, sobre 
todo en su lugar de trabajo c en el trayecto.
B) Acostumbramiento y tolerancia.
Las reacciones del sujeto al alcohol dominan toda la eti£ 
logfa del alcoholismo. La toleranièa puede definirse como la r£ 
lacién que exi te entre la concentraci'n de alcohol en el orga­
nisme y el grado de intoxicacién. Varfa con la edad, sexo y otros 
factores que estudiaremos.
Para que el alcohélico busqué àna satisfaccién en el be­
ber y se habitue debe tener previamente una forma de tolerancia 
que le ponga al abrigo de los grandes trastornos érgeuio- végéta 
tivos, digestives, hepaticos, nerviosos, y una forma de acostum 
bramiento que haga del alcohol una suerte de alimente suplemen- 
tario, n cesario para el equilibrio de su perturbado métabolisme
Partiendo de esta idea se ad.ite que lostrastornos humera 
les del alcoholismo pueden aondicionar a su vez el h'bito alco- 
holico.
C) Personalidad y biotipologfa del alcohol.
El estudio de los tipos de personalidad susceptible de pr£ 
disponer al alcoholismo ha sido objeto de numerosos trabajos. No 
existen una o varias disposiciones psicopatolégicas especiffcas 
que determinen la ecloslén del sfntoma alcoholismo.
No existe ni personalidad prealcohélica, ni personalidad 
alcohélica. 8in embargo, parece que una particularidad frecuen - 
te en la estructura de la personlidad del alcohélico sea un sen- 
timiento de fE&e*rpc%dn(promueve qu) oral que se vuelve a encon- 
trar en el sentimiento de celos y que prow.ueve actitudes neurétl 
cas esenciales del alcohélico:dependencia conyugal y dependencia 
fin nciera.
El estudio de lapersonalidad del bebedor debe ser co.pletà
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do, tal como han insistido los autores americanos, por el de la 
esposa.
Sobre el biotipo de los alcohélicos puede decirse lo mis­
mo que hemos dicho de su personalidad; no obstante, se tiene —  
tendencia a incluir en el tipo picnico a la mayorfa de los al —  
cohéliccs crénic-S en tanto que los alcohélicos délirantes pre- 
sentarfan mas frecuentemente una tipologfa longilfnea isplasica.
Si hay quien admite que la necesidad del alcohol esta bajo 
la dependencia de ciertas perturbaciones metabélicas, una de las 
primeras hipétesis ha evocado un mecanismo alérgico, pero tra - 
bajos expérimentales mas recientes no confiruan esta opinién.La 
teorfa genetrotofcia explica la apetencia para el alcohol por 
u déficit metabélico premérbido, en relacién con factores here- 
ditarios y de medio. Autores americanos han tratado de preci- 
8 r el posible papel de las glfndulas endocrinas en una predis- 
posicién al alcoholismo, h biendo sido incriminados sobre todo 
un hipcfuncionalismo cortisuprerrenal.
D5 Herencia.
^Cuales son las correlaciones entre el alcoholismo de una 
individuo y la psicopatologfa de su grupo familiar?
Los autores como Morel, que encontraban qqui una excelen- 
te ilustracién de la doctrina de la degeneracién, fueron muy a- 
firmativos; El alcohélico tiene taras hereditarias en su ascen- 
dencia, que lega aumentadas a au descendencia:"Los degenerados 
crean bebedores y los bebedores crean degenerados, circule nunca 
mejor dicho bicioso que el alcohol mantiene".
Pero después del fundamental trabajo de Brugge, la teorfa 
del heredoalcoholismo va siendo cada vez menos edmitida. Actual 
mente se admite que si bien los estudios esta<^sticos muestran 
que hay mas psicépatas en la familias de los alcohélicos que en 
la poblacién en general, es porque se puede asimilar el alcoho- 
lis .0 mi mo a una forma constitucional de psicopatfa.
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ESTUDIO CLINICO Y MEDICO-POREUSE DE LA LLAI.'ADA ffiBRIAGUEZ 
PATOLOGICA.
Embrlaguez patolégica o embriaguez complicada de Ziehen, 
llamada asf para evitar el pleonasmo, ya que toda embriaguez es 
patolégica.
La sensi ilidad para el alcohol varfa extraordinariamente 
segun les individuos y aun dentro de éstos aegdn la circunstan- 
cia. De todos es conocido el hecho de personas que resisten mu­
cho y personas que no resisten nada.
En la embriaguez patolégica tratase de sujetos de consti- 
tucion aanormal, por lo general psicépatas explosives, epilep- 
toides de los viejos autores o bien sin tara psicépata, pero an 
tiguos traumatizados de crfneo, anterioesclerésieos incipientes 
a los eue con frecuencia se suma una concausa bilégica no muy 
intensa (convalencÉacia, excitacién^sexual, fatiga, insomnie), 
los cusles reaccionan ante pequehas cantidrdes de alcohol con 
agitacién grave y aun con excesos epileptifomies de Bonhoffer y 
con obnubilacién de conciencia (estado crepuscular), lo que hae 
ce que al disiparse la embriaguez los enfermos no recuerdan na­
da o guardan un recuerdo inconexo. Durante la embriaguez patolé 
gica (de aqui su gran peligrosidad) se liberan actitudes instin 
tivas primarias (destruccién de mobiliario, homicidlos) o ten—  
dencias sexuales anormales.
Desde el punto de vista médco-forense la embriaguez compli 
c da o patélégica constitye el paradigno, el caso mas tfpico de 
trastorno mental transitorio. El cuadro llena todos los requis^ 
tos para considéra. T.M.T. Es de iniciacién rapida de duracién 
breve, para sin def cto, se élabora sobre un a disposicién pajo 
légica que noeebatante para penseur en la enajenacién, ocurre —  
por un rnotivo mfnimo (es mfnimo obligadamente el motivo exégeno) 
porque mfnima es la cantidad de alco#ol y mfnimo es el motivo 
an.biental p ra desendadenar el delito. Produce inconsciencia p 
plena y no vuelve a ocurrir si no vuelve a actuar el msrno mo­
tive exggeno. Velasco Escessi.
En realidad la embriaguez patolégica es un proceso un po 
co especial que exime, pero que no se corresponde rigurosamente
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como puediera parecer con los estados crepusculares alcohélicos 
los cuales poseen una mayor extensién temporal, su independencia 
de la ingestién alcohélica y la exclusién rigurosa de laconcien 
cia vigil.
EL SINDROME DE IMFREGNACION ALCCHOLICA CRONICA;
SU DIAGNOSTICO.
Se trata del caso cada vez mas frecuente del individuo - 
que se présenta en la consulta con la intencién mas o menos fir 
me de someterse a una cura de desintoxicacién.
En la mayor parte de loscasos el bebedor viene a hacerse 
desintoxicar por que se ve obligado por las presiones del medio 
profesional, amenazas de âeparacién del cényuge o del medio ÿr£ 
fesional, amenazas de despido o de degradacion en el empleo.
1®. Habito.
En general se trata de un hombre que ha pasado ya la cua-
rentena y en el cual la impregnacién etflica se remonta a muchos
ahos, la cara es evocadora; congestiva, hinch^da, el color de - 
la tez es a la vezarrebolado y aplomizo, las conjuntivas extan 
inyectadas, subictéricas y lacrimosas.El aliento présenta un o- 
lor arox'tico especial. La expresién mfmica puede traducir la 
obnubil cién . bien un estado de excitacién. La palabra es ins£
gura, a veces ronca y tartamudante y se nota de entrada el tem-
lor, la tremulacién peribucal y un abundante sudor.
2®. Trastornos psfquicos.
Las primeras manifestaciones psfquicas del alcoholismo - 
crénico se traducen por una serie de modificaciones del carfc—  
ter: hiperemotivilidad, irritàbilidad, cèlera frecuente, celos 
incstabilidad del humor, con fases predominales de depresi^n.
A su vez aparecen trastornos intelectuales, notandose un 
descenso del rendimiento, trastornos de la atencién y un déficit 
lue orfstico mas o menos importante. Sin embargo, las funciones 
intelectuales y la capacidad de juicio crénico pueden quehar mu
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cho tiempo intactes o incluso vivaces.
En el orden de la afectividad es donde los trastornos son 
mas netos: reforzamiento de 1 s tendencies agofstas con disminu 
cién del sentido moral y de la responsabilidad. El alcohélico - 
crénico hace gala de una despreocuprcién y una indiferencia cf- 
nicas para con su familia, a peser de protester en todas partes 
contra su falta de autoridad en el hogar y contra el desprecio 
del cual es objeto, sobre t do por parte de sus hijos. La regr£ 
sién de su afectividad y su defecto de integracién se traduceh- 
también por un sentimentalisme lacrimoso, el cual siempre esté 
dispuesto a hacer gala de sus buenos sentimientos, de su ar.e - 
pentimiento, apoyandolos medianle estos "juramentos de borracho" 
de los cuales lasagacidad popular ha destacado su presuncién.
Existe ansiedad, que se expresa roas por la maflana, por el 
estado de necesidad del despertar que después ira apaciguando - 
con las sucesivas libaciones.
La angustia y los temores se reactivan otra vez al final 
de la jorn da.
3®. Trastornos ffsicos.
El enfermo manifiesta siempre signos de gastritis, sed in 
tensa,pérdida del apetito y lengua saburral, nauseas desde que 
se levants y en medio de vilentas sacudidas de tos arroja las 
pituitas matinales viscosas y biliosas.
Frecuencia de ilceras gastroduodenales. Ci rreas fétidas. 
El higado sobrepasa las falsas costillas, es lise, regular y sen 
sible a la presién. En una fase ulterior los sfnto.as de una c± 
rrosis.
Trastornos nerviosos tfpicos son: El r'pido temblor de la 
lengua y de las manos. Signes de polineuritis. Dolores muscula- 
res, sobre todo en 1 s pantorrillas; sacudidas motrices noctur­
nes, hontigueo en las extremidades, dolores musculares y aboli- 




1®. Encefalograffa por vfa lumbar, muestra una dilatacién ven - 
ventricular observable esencialmente a nivel de los ventri­
cules latérales.
2®. Electroencefalog.affa. Microvoltaje y descenso del umoreO. 
fotocardiazélico. La ausencia del ritmo alfa traducirfa, no 
otra cosa, que una predisposicidn cerebral anterior, favora 
ble a la aparicién del alcoholismo.
3®. Sfndrome biolégico. Elevacién del colestexol sangufneo.DBs- 
censo de la reserve alcalina. Métabolisme desviado.
En el Ifquido cefalorraqufdeo de los alcohélicos crénicos 
el resultado mas const nte es laelevacién de la tasa de la al—  
bumino raquia.
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A L C O H O L I S M  C C R O H I C O .  C R I M I H A L I D A D
D E  L O S  A L C O H O L I C O S :
I M P U T A 3 I L I D A D  Y C A P A C I D A D .
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Queremos afladir en este capitule los siguientes apartados
TRASTORNOS MENTALES AGUDOS Y SUBAGUSOS DEL ALC0H0LIS!.!0 CRONICO,
El término de alcoholisrno cronico es un tdrmino ambiguo, 
por le que el dar una definicidn de éste es dificil. Krepelin - 
ente:*dfa por tal "la ingestion crdnica de alcohol capaz de pro- 
d^cir èeterioros som^ticos o psfquicos". Y es que la cantidad n 
necesaria para producir estes trastornos nos es igual para unos 
que p= ra otros individuos, y tan es asf que en 1962, en la Reu­
nion del Comité de Expertos de la O.M.S. en Estocolmo para dic- 
taminar cual era la dosis de alco&ol capaz de producir por su - 
ingesta continuada este deterioro somatico y psiquico, que se—  
giln la definicién y el concepto krepeliniono desde 1903 consti- 
tuiria el alcoholismo crénico, el delegado francés mantuvo el - 
cr Lterio, en c lanto a dosis, materializado en el "slogan” ernpl^ 
ado en la campaha de profilaxis alcohélica de su pais.:"Ne boire 
jamais plus d'un litre".
Pues bien, esto a los nérdicos les parecié que era digno 
mas de una campaha prealcohélica, estimado elles que los mas - 
que se deberfa beber era la tercera parte de un litro.
El ctro concepto para establecer la definicién de alcoho­
ls mo cronico es el indicado por la O.M.S. para todas las toxi­
comanies serfp: "“a pérdida por el individuo de su libertad fren 
te al alcohol. Alcoholis..o crénico es, pues, el establecimiento 
de una dependencia àl alcohol.
Sobre el terreno de este alcoholismo cronico surgen tras­
tornos mentales agudos y subaguàos.
DELIRIUM TRETvIENS.
Es el mas importante de ellos; casi siempre brota tras mu 
chos ahos de abuso de le bebida. Excepcionalmente también se ha 
podido observer en jévenes de veinte ahos que llevaban bebiendo
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très o cuptro ahos. También se da en nihos o adolescentes cuan- 
do se emplean como reconstituyentes medicamentos que contienen 
alcohol.
La crisis se desencadena por moiivos ocasionales: circuna 
tancias débilitantes, taies como fiebre (neumonfa, gripe,etc.) 
o traumatismes.
El delirium tremens irrumpe muchas veces durante périodes 
de excesos alcohélicos. Entre los nu.uerosos alcohdlicos crénicos 
a los que, una vez ingresados en laclinica, se les suprime inme 
diatamente el alcohol apenas surge el delirium tremens.
La prof Iaxis del delirium tremens mediante la administra 
cién de alcohol ha sido intentada en pasadas épocas, con el re- 
sultado de que el delirio brotaba entonces de forma mpsiva. La 
supresién brusca del alcohol no desempeha, por tanto, papel al- 
guno en el brote del delirio.
El deliri un trei.iens es pr.c dido a veces, sémanas o meses 
por sintomas premonitorios: accesos de ansie d-d, sueho interrum 
pido por sobresaltos y accrtado, irritabilidad, bértigos, in - 
quietud. Temblor, hasta ëatonces de finas oscilaciones, que se 
hace mas patente. Aparicién de sudopercepciones que, aunque a- 
sustan al paciente, son la mayorfa de las'veces reconocidad por 
él como tales.
El delirium tremens surge por lo general de noche, de un 
modo bastante siîbito, en medio del insomnio o tras un brusco y 
angustiado despertat.
Existen en primer término alucinaciones de indole muy ca 
racteristica, referidas sobre todo a la vista y al tacto. Las 
visiones son multiples, méviles, Ancolor s y muestran tendencia 
a las micrpsias; se intensifican si el enfermo se sume en ellas 
y no se le distrae. Son, por tanto, muy influenciables por la 
observacidn.
Si aparecen alucinaciones acdsticas, el enfermo oye sobre 
todo milsica, con un compas sumamente marcado. De cuando en cuan 
do e pueden observar alucinaciones olfativas y con alguna ma - 
yor frecuencia gustativas; las visiones desaparecen al querer
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aferrarlas el paciente, ya que el tacto no p rticipa de estas 
alucinaciones. Se ven ratones, insectos, animales pequehos, ena 
nos 0 liliputienses.
Junto a las alucinaciones aparecen en forma masiva ilusio 
nes, principalmente por parte de la esfera dptica; los enfermos 
se equivocan al querer conocer personas y objetos.
Es Idgico que las constantes alucina_iones e ilusiones d£ 
ticas trastornen profundamente la orientacidn espacial. También 
la orientacidn en el tiempo trastcrna mientras dura el delirio 
pareciéndoles que el delirio se ha prolongado mucho tiempo des 
del debido.
Todos los délirantes conservan su orientacidn autopsiqui- 
ca. Saben q ienes son, qué pssicidn tienen en la vida, cuél es 
su familia, dénde habitan, ecc...
Son frecuentes los delirios ocupacionales, cuyo contenido 
puede referirse a sus actividades en los bares y tabernas o en 
su lugar de trabajo.
El enfermo tiene angustia e intranquilidad interna, que 
siempre, a pesar de que el enfermo aparente jovialidad.
Temblor, de aquf el nombre de delirium tremens.
Propension al sudor. Ahadsmon a todo ello la gran agita- 
cidn ante alucinaciones terroriféias, dice el docotr Velasco - 
Saassi, y habremos completado el cuadro del delirio.
SINDHCME DE ICCBSAKOFP.
Puede ir acompahodo de polineuritis, de acuf el nombre de 
psicosis polineuritica dadc por algunos autores y suele presen- 
tarse como terminacién desfsv rable de un delirium tremems. La 
descripcién "princeps" de Korsakoff es asf: ”-ki principio pare- 
cen personas completamen.e sanas, que jue^an a cartas o ajedrez 
y teas algun tiempo se pone de manifiesto, no recuerdan heber - 
estado con nosotros o ju^ando a la baraja y, en cambio, relatan 
una porcién de cosas que no son verdad".
De suerte que a este sfndrome le caractérisa: la incapa -
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cidad de fijacidn y las confabalaciones.
Estas confabulaciones se presentan con menos frecuencia 
de una manera espontar.ea que cuando el enfermo es incitado a ei 
ello.
El enfermo se deja convencer de haber estado ayer en Pa - 
ris, para explicar a continuacidn — a consecuencia de su ectre- 
ma debilidad de notacidn?- que ayer habia estado en Londres.
POLIBi:CSFALITIS HEMORRAGICA PE 7/ERNICK3. .
Se caractérisa clfnicamente por manifestaciones agudas d^ 
lirosas y anésicas, que pueden transformarse en somnolencia y 
coma tras un periodo de tiempo variable. Los sfntomas neuroldgl 
cos mas frecuentes son: pardlisis de la musculature, ocular, al_te 
raciones pupilares, trastornos del sueho y accesos epiléptioos.
La enfennvdad se complice en muchas ocasiones con polineu 
ritis. Con frecuencia es mortal, y el fallecimiento va precedi- 
do de fiebre y paralisis. En caso 4^e no provoque fallecimi nto 
deja tras s£ las mas veces una psicosis de Korsakoff.
Anatomopatoldgicamente existen de ordinario focos en el 
meeencefalo y diencdfalo (sustancia gris que rodea el tercer - 
ventrfculo). Histoldgicamente se ven células proliferadas en 1- 
las Paredes de los vasos, sin infiltracion alguna; por tanto, 
sin ningdn signo de auténtica infl macidn (Spats).
DELIRIO ALCOHOLICC SUBAGUDO.
Esta forma, denominada aun delirio alcohdlico subagudo de 
Lasegue o delirio crdnico simple de Magnan, o mas recientemente 
encefalosis alcohdlica subaguda, es mucho mas frecuente que la 
forma aguda o delirium tremens ya descrito.
El comienzo es nocturno, suele durar sdlo algunas horas, 
pero a la vuelta de unos dins el delirio se hace continue; el - 
enfermo ha pedido "socorro" en plena noche, ha maltratado a su 
mujer o ha huido en pijams por la celle.
Es un enfermo de cara palida o vultuosa, que trnaspira —
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abundantemente. Su sudor desprende un "olor poddlico".
Aparecen alucinaciones visuales, auditivas y gustativas; 
es un estado ablucinntorio vivido, es decir, que el enfermo par 
ticipa enteramente eno su sueho, del que da no sdlo una expre - 
sidn verbal, sino también hipercinética.
El orinismo es movil, se acompeha de angustia y tiene lu­
ge r en una atmdsfera de confusidn mental.
La evolucidn del delirio subagudo es a menudo gavorable, 
efectuandose en algunos dias la curacidn.
FORMAS DELIRANTES EN EL ALCOHOLISMO CROhlCO.
El rasgo comdn de los trastornos mentales agudos y subagu 
dos del alcoholismo crdnico era un estado de confusidn mas o mje 
nos profundo. Fuera de ellos, y a menudo siguiéndoles a titulo 
de secuelas, el alcoholismo crdncio puede presentar formas deli 
rantes transitorias o prolongadas, pero sin desestructuracidn - 
profunda de la conciencia ni sindrome bioldgico importante. Es­
tas formas délirantes son:
12, Las secuelas post-onfricas.
22. Los estados alucinatorios transitorios (alucinosis de Werni 
eke). ' •
3®. Los delirios alcohdlicos crdnicos.
SECUILAS FOST-OLIHICAS.
12, Despues de la resolucidn de la confusidn el estado onirico 
cede, rectifica las ideas délirantes el enfermo y se produce 
la curacidn. Pero en ciertos casoso la creencia en el delie- 
rio puede persistir vaios dias dando luga± a la idea fija —  
post-onfrica.
Es cuando el enfermo eree durante algdn tiempo que ha he- 
bho un viaje, partivipado en una aventura o comprado un auto 
mdvil, cireunstancias éstas que explica con todo detalle.
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ALUCIIIOSIft ALCOHOLICA.
22. Se trata de una psicosis en que la actividad alucinatoria 
esta en el primer pi no, mas auditiva que visual, sin dese^ 
tructuracidn considerable de la conciencia. El sujeto queda 
bien orientado, sin obnubilacidn ni trastorno de la memoria.
El comienzo ha seguido de un exceso alcohdlico, esta mar­
cado por alucinaciones de tipo elemental, sobreviene a la - 
caida de la noche y las alucinaciones son dificiles de dis - 
tinguir de las ilusiones; su contenido es casi siempre hostil 
insultos o amenazas. El enfermo oye hablar de dl en tercera 
persona. Se acompahe de ansiedad. La evolucidn se hace en - 
general h cia la curacidn en algunos dias.
DELIRIOS AhCCHOLICOS CRONICOS.
3®. De momento eaquemdtico, pueden distinguirse tres tipos de - 
psicosis délirantes crdnicas: a) Los delirios de interpréta 
cidn; b) Los delirios alucinatorios; c) Los delirios para­
noides.
DELIRIOS PE IIITERPRETACION.
El comienzo és insidioso y se express casi constantemen- 
te sobre el tema de los celos. Se trata generalmente de un hom- 
bre que acusa a su mujer de relaciones con amantes, cada vez mas 
numerosos. En este sentido se mezclan a menudo temas hipocondrf 
acos, homoxesuales e incestuosos latentes. Las reacciones agre- 
sivas y violentas son de temer siempre.
DELIRIOS ALUCINATORIOS.
Constituyen la "paranoia alucinatoria de los beb dores de 
Krepelin". De comienzo brusco, es un delirio alucin: torio vivi­
do esencialmente en la esfera acdstico-verbal o visual.
Los acilfenos, ruidos ins 'litos, dialogos, susurres y las 
fotopsias eonstituyen el fondo semildgico. La evolucidn va des­
de un deterioro simple a un estado demencial acusado.
DELIRIOS PARANOIDES.
Es un sfndrome de disociacfdn erquiz frénica que da lugar
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a vsrdaderos problemas de diagnosticos. El factor predisposi - 
cidn serfa tan importante, que parece verosimil que la intoxica 
cidn etilica lo que hace es exteriorizar una esquizofrenla real 
latente.
CRIVI::ALIDAD de los ALG0.-0LIC0S;IMPUTABILIDAD y CAPACIDAD,
Las cifras que tenemos en Espaha sobre homicidios y ase- 
sinatos cometidos bpjo la influencia del alcohol constrastan —  
dice el doctor Velasco Escassi—  por 1- anormalmente bajas con 
las de otros paises; esto puede ser debido a que muchos aâoso 
escapan a nuestra investigacidn, a que el alcoholismo en Espa 
ha es mener que en el extranjero o quizd a ambas cosas a la vez
Es innegable la pelegrosidad de los délirantes de celos; 
cuando as ideas délirantes se manifiestan fuera del periodo de 
embria uez, cuando las ideas délirantes mdviles se transforman 
en fijas, es el ..omento peligroso.
En la alucinosis alcoh'lica existe menos peligro para los 
familiares y, en cambio, aumentan las posibilidades de suicidio 
para el enfermo. Un delito relativamente frecuente en estes pa- 
cientes es el aàlanamiento de morada; el alucinado, ante las yo 
ces que le insultan y amenazan, abandona su casa y se introduce 
en la del vecino, co la consiguiente alrma de este dltimo. A- 
hédase a esto que los hechos suelen ocurrir de noche, dado el 
insomnio que atormen-a a esotos pacientes.
La embriaguez patoldgica la reput mos como extraorùinaria 
mente pelegrosa y es e paraiigma del T.M.T/ En efecto, durante 
ella se liberan attitudes institivas primarias que dan lugar a 
actos de violencia y agresiones sexuales.
La embriaguez patoldgica constituye el caso mas tfpico de 
T.M.T., pues en ella se dan los requisitos de busquedad, breve- 
dad, curacidn sin defecto y elaborarse sobre una disposicion pa 
toldgica que no es bastante para pensar en enajenacidn.
Respecte a la comisidn de delitos durante un episodio de 
delirium tremens, si bien éste reiîne ta::bién brusquedad de apa-
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ricidn y brevedad de duracidn, no debe ser incluido en el connep 
to de sino ôn el enajenado, y esto dejando aparte que la
curacidn sin secuelas no es laregla en el delirium tremens — ya 
que muchos délirantes desembocan en un sfndrome de korsakoff-- 
por el hecho fundamental de ese estadod de excepcidn etflico que 
se da sobre la base del alcoholismo crdnico. El episodio agudo- 
pucde remitir, pero persiste la predisposicidn hacia el alcohol 
y. por lo tanto, a padecer nuevos episodios délirantes, lo que 
entraha otras posibilidades de volver a delinquir.
El alcoholismo crdnico no posee en los mds de los casos 
(Velasco Escassi) fuerza exculpatoria, no alca za la hondura su 
ficiente para verlo a la luz del concepto de anajenacidn, sino 
todo lo mas i^ual que sucede con las psicopatfas, atenuatorfa.
La embriaguez "normal" no habitualen sujeto no alcohdlico 
plnntea el problems de si puede eludirse el fondo patold&ica en 
el T.M.T., si bien en mds de un caso entra en juego o una cierta 
raiz psicopatica o la intolerancia para el alcohol. En la embria 
guez aguda habituai es mas seg ro el fondo psicopatico, sobre el 
que a menudo crece la disposcidn adquirida.
CAPACIDAD.- En la embriaguez aguda apenas se presentan problemas 
de tipo civil, salvo en las esferas del derccho de obligeciones 
y muy raramente en el derecho de sucesiones, testamento (Coddn 
y Ldpez Sdiz).
La embringuez es la causa de nulidad de los contratos. La 
incapacidad de los alcohdlicos es un hecho que hay que admitir 
por ser una circunstancia duradera y de dificil curacidn.
La seperacidn matrimonial, sino se acompaae de malos tra- 
tos es imposible.
00233
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LA rERSCTTA’ .irAD E"' E L  ALCCTIOLICO
Traemos al Prof. P. Llavero que sabre este asun 
to dice: Empezarenos recordando que, para la mayorfa de los -
autores modernos, no existen disposiciones psicopatoldgicas —  
especfficns que determinen la eclosidn del sfntoma alcoholismo 
Tampoco admiten la existencia de una personalidad pre-alcohcli 
ca. Sin e.bargo, muestran un- cierta inclinacidn s Is podibi- 
lidad de una participacidn somética constitucional y a la inter 
v e n d (5 de factores del medio, es decir, otra vez topamos, para 
empezar, con el eterno problema del "enciientro", la dinfmica de 
Begegnung, entre factores endégenos y exdgenos*
En relacidn con los tipos llamados de "persona—  
lidad alcohdlica" Amark déclara que una de las dificultades - - 
esenciales se encuentra a la hora de distinguir entre la consti- 
tucion inicial y la parte secundaria debida al alcoholismo, como 
erierrr.edad, El autor también déclara aludir este escollo refi— - 
riéndose, dhicamente a un diagnéstico psiquiétrico sintomatico - 
y, final.:ente, describe 14 tipos: psicasténico, esténico, anas-
ténico (compulsiones, fobias y ansiedad), ciclotfmicos, depresi- 
vo, infantil, con afectividad frfa, esquizoide, histerioide, epi 
leptiode, hipermftico, torpido, inestable, neurasténico. Sin em­
bargo, el "utor aflade un tipo "sin desviacién" y describe que va 
rios r sgos de la personalidad puede existir, digo, coexistir en 
un mismo sujeto. Taribién h an sido efectuadas investigaciones psi- 
cométricas de complejidad recicnte en estos lîltimos ahos con gru- 
pos de control valorando estadfsticamente los resultados.
Amark concluye que con el test de Terman en su ma­
terial no hay diferencias entre los alcohdlicos y los individuos 
n o m a  es de los grupos de control. Keley y Klopfer, con el test 
de Rorschach, no encuentran caractères especiales. Sullivan y —  
otros poseen, ’igo, ponen en evidencia signos de. inmadurez eino—  
cional y de defecto de control de las reacciones afectivas. Car- 
Iota Bîihler y Lefever concluyen en la existencia significativa - 
de fuertes componentes ansiosos, asociados a un débil grado de -
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tolerancia para las tensiones emocionales.
Halpem aplica sucesivamente los test de Belle- 
vue-Weschler, Rorschach y otros. Estima que los trastornos de - 
adaptacidn se caracterizan en el alcohdlico por la inpapacidad 
en que se encuentra de identificar sus propias limitaciones y - 
su deseo de exponerse a situaciones azarosas.
Con el test de Minesota demuestra Hewitt la exi£ 
tencia de numerosos rasgos de sociabilidad y de tendencias psi- 
cdpatas. Brow, con el mismo test no encuentra diferencias signi 
ficativas entre los grupos de alcohdlicos y neurdpatas prepsicd 
patas no alcohdlicos.
Klevanoff, con el TAT, nota, sobre todo , la de­
pendencia y la pasividad. Sutherland, en conclusidn, dice que - 
los alcohdlicos no sen de nunguna manera un grupo homogdneo.
Algunos autores, hablan, incluso, de una sustan­
cia especial, que no es especffica del alcohdlico. pero esta —  
modificacidn humoral desapareoe rdpida y fdcilmente. Asf las —  
cosas de complicadas 9 y no hago mds que apuntar algunas- bueno 
sera que nos aventuremos a caininar por nuestra cuenta, con todos 
los rigesgos; nunca mejor ocasidn para rectificar errores y enrl 
quecer conocimientos en cuestidn tan coraplicada y de enorme pro- 
yeccidn social, en todas sus diraensiones.
Debo advertir que dejo a un lado las pulsiones y 
tendencias englobadas en el cfrculo de las llamadas "dipsomanias" 
pcrtenecientes a cuadros psiquidtricos definidos. Me limitard —  
aquf a los impulsos, habitos y tendencias del bebedor antes de - 
ccnvertirse en alcoholics propiamente dicho. Con esta limitacidn 
veamos el por qud, el cudndo, y el cdrao, del bebedor toxicoTflico 
y presunto candida&o a males mayores.
El ingerir sustancias naturales o elaboradas, que 
influyen de alguna manera sobre los es : ados psfquicos o corrien­
tes anfmicas, a veces con modificaciones de conciencia mds o me*4 
nos intensa y extensa, es una experiencia, una constumbre frecuen 
te, tradicional, casi tan vieja como la hum&nidad y sus ritos. —  
Este aspecto historiogrdfico de las bebidas alcohdlicas, que hoy 
podiamos llamar también psico-tropas, con proyecciones mitoldgi- 
cas e los pueblos elegidos, son aspectos que esta fuera de lugar
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en nuestra tenutica de hoy referente a la personalidad y al—  
coholismo, rads exdctaraente, al origen de las tendencias, causas 
y notivos que i$pulsan a uua persona al consume periddico o per 
manente de bebidas y brevajes, muchas ve:.es perjudiciales para 
el individuo en ia triple dinensidn de su existencia: familiar 
social y profesional. Unicanente recordard: entre estas sustan 
cias psicdtropas (no terapedticas) que erapiezan modificando —  
en un plus o en un minus la dimensidn mas inespecffica del horn 
bre -la dimensidn o haz de las corrientes anfmicas para ter—  
minar socavando el armazon de toda la personalidad- las bebi—  
das alcohdlicas viene ocupando lugar preferente en los pueblos 
desarrollados y portadores de culture.
^nte la experiencia milenaria que représenta el 
aumento constante de los adic os a las bebidas alcohdlicas, —  
hasta constituir la toxicomania mas extendida en nuestras lati 
tudes; ante la disp ridad que se encuentra en la literatura —
referente a la dinamica y etiopatogenias del alcoholismo en —
los dictintos aspectos: individuales, temporales, culturales, 
régionales o nacionales, ànte las diferencias que se aprecian 
en la consideracidn de los cuadros clfnicos, prondsticos y so­
bre todo, en las experiencing terapedticas; ante todas estas 
considère necesario caninar con un cierto rigor metddico si —  
queremos adentramos -por encima o por debajo de étiquetas — - 
con.encionales- en estos aspectos esenciales del alcoholismo: 
^qud papel juega la personalidad del bebedor como individuo - 
Pedro o Roque? @ De donde arranca el impulse primario que le 
lleva a la bebida? &qud factores carbonean, mantienen o apa—  
gan temporalmente este impulso y este hdbito a lo largo de una 
biografia o de una dpoca? es decir, cual es la dinamica inter­
na del compor amiento del alcohdlico, de las toxicofilia en sus
distintas fases y dpocas culturales.
Asl pues, empecemos preguntandonos concretamen—
te:
1.- iQud impulsa al hombre o a la mujer a dar una paso al Tren­
te para alistarse en las filas de los adictos a Baco?
2.- iCual es la naturaleza -cualitativa o cuantitativa- de ese 
impulso, primario o secundario, que conduce al hombre a cometer 
lo que vengo llamando "suicidio lento" sin consideracidn a per
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sonas, creenoias o cosas?.
3.- ^Existen causas o motives determinados, fatalismes here- 
diobioldgicos o son mds bien constelativos.?
4.- En toda esta dinamica ^prédomina lo comprensivo biografi- 
00 0 lo explicative y concrete? ^y en qué medida?
3.- Âqué factores o circ nstancias dnicas o multiples mantiene 
o condicionan mas directamente este impulso del bebedor que le 
conduce a la degradacién familiar, social, profesional?
6.- ^Tienen relacidn determinados tipos o rasgos de la perso—  
naliiad individual para este i-.perativo o Sucht del bebedor?
7.- Einalmente &por qué existen tantos criterios sobre las te- 
rapedticas y sus resultados?
He aquf todo un programa rcsumido en los —  
puntos esenciales inherentes a esa trilogfa inseparable -indi 
viduo, alcohol, sociedad- cosastancial a la dindmica antropo—  
légica del alcoholismo, toxicofilias a lo largo de la historia 
y de los tratamientos; el factor individual con sus pulsiones/ 
a la bebida, altéxico que no se puede abordar, desglosada de esa 
trilogfa inseparable.
Con respecto al factor sociedad e socio cul­
tural, solo recordare aquf un hecho significative que, ademas, 
se repite con ligeras variantes a lo largo de la historia: la 
curva de los adictos a la bebida suele tener variaciones no—  
tab es y en una relacién muy constante con la sièuacién econé- 
mica de un pueblo o de un estrdto social, con las oscilaciones 
del nivel de vida. Estas oscilaciones son més acusadas en épo­
cas determinadas: pre-bélicas, épocas de contiendas civiles, 
post-guerra, inflacién, crisis econénica o saturacién.
Estas curvas y crisis econémicas, psicosocia 
les -con sus repercusiones en el niîmero y "calidad" de los be—  
bedores -las observâmes también en Centroeuropa durante la Se—  
gunia Contienda Mundial desde la atalaya de las Clfnicas Psiquié 
tricas, principalmente los universitarias.
Una serie de hecho de observocién indican que 
el alcoholismo, m^ fs concretamente los impulsos que conducen a - 
las bebidas aloohélicas, a las toxicofilias, tienen, en : rimer 
lugar, un condicionamiento socioeconémico o psicosocial. Estas
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observaciones, en parte historiogrdficas, nos ponene en guardia 
respecto a simples determinaciones bioldgicas, bioqufmicas o - 
heredobioldgicas, con las reserves que después veremos. Al mis­
mo tiempo, estos mismos hechos de observqcién sitiîan al inves—  
tigador sistemético ante el ariete de unos interrogentes durante 
las épocas mencionadas: iqué factores y circunstancias despier- 
tan el impulso al bebedor y después, mantienen esta tendencia - 
existe algdn proceso psicosocial, cultural, algdn radical esp£ 
cial, que nos permita conside arle como uno de los factores pri 
mondiales que de alguna forma conduce a estas toxicomanfas de - 
una manera temporal o récidivante? cuando la noxa hace presen—  
cia, digo, presa en la biologfa del individuo, détériora el niî- 
cleo vital de la personalidad o produce cierta dependencia enzi 
mética-tisular, bioqufmica, entonces los problemas psiquidtri—  
COS y terapeiîticos son de otra naturaleza. El factor econémico/ 
y sus fluet aciones suelen tener un cierto paralelismo con los 
altibajos de la curva de consumo de bebidas alcohdlicas y los - 
distintos niveles de vida, es decir, con las facilidades o difi 
cultades para adquirirlas.
Dejemos apuntado este aspecto socioeconémico; - - 
aquf lo mencionanos por exigencies de método, por sus implicaci£ 
nes législatives y terapeéticas, pero, sobre todo, para delimi—  
tar, lo mejor posible, los ÿmpulsos del bebedor, sus causas, y - 
motives enrrelacién con la personalidad premorbida, como indivi­
duo o como miembro de una sociedad en permanente evolucién.
Ahora debemos considerar el condicionamiento de - 
taies impulsos y hébitos de comportamiento, la dinémica entre —  
el individuo y su mundo a lo largo de su biograffa genética, di­
go, cibernética, que es lo que aquf nos interesa. Para ello lo - 
més conveniente es empezar situandonos en épocas de cierta esta- 
bilidad socioeconémica, cuando las tensiones y las luchas incruen 
tas se convierten en normas cotidianas de la vida en los pueblos 
portadores de cultura; en las llamadas "sociedad de consumo", corn 
petitivas, las cuales, con sus ilimitadas apetencias de bienestar 
y saturacién, perturban -dfa y noche- la convi\^Bncia, poniendo —  
a prueba la personalidad, sus potencialidades, pero, sobre todo, 
sus "fallos" frente a las noxas psicotropas. Es también signifi­
cative, "por el contrario, el lado favorable -repito- que presen—
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tan las épocas de guerras y revoluciones de tenciones y objet! 
vos colectivos, pero a la vez de solidaridad, particularidad - 
que no debemos olvidar.
Unicamente considero necesario continuar preguntan 
donos: en épocas de estabilidad ^cuales son los factores o as- 
p ctos psicolégicos concretos, las situaciones que perturban - 
la convivencia normal entre los humanos, perturbaciones que —  
p/.cde ccndiclonar el consumo de bebidas o sustancias psicotro­
pas? esta pregunta conduce a otras cuestiones previas, més con 
cretas, que, desde el puntc de vista antropolégico, suelen ser 
los aspectos raés decisivos en cuantc a los impulsos, hdbitos,/ 
y a la personalidad premorbida en revelacién con las noxas o - 
sustancias psicotropas. Estas otras preguntas previas referidas 
a lo mas esencial, se limitarfan a lo siguiente: &qué es le —  
mas especfficamente humano, lo mas necesario para una conviven 
cia normal? Indudablemente la ccmunicacién, a ser posible en—  
tradable. Dor el contrario &qué situacién es aquella que menos 
soportan los seres vivos, y entre ellos el hombre? ÎTo cabe —  
dud' que lo mas insoportable es la soledad, como se viene de—  
mcstrando al estudiar el aislamiento sensoperceptivo en la me­
dicine espacial. La comunicacién y el aislamiento son las dos 
caras de una misma moncda.
Si nototros^^SSlmos éè acuerdosobre estos puntos 
concretos o radicales existonciales de primer range y sus pro- 
yecciones psicopatolégicas, anfmicas, facilitaremos la tarea - 
evitare...os tantes confusionismos, tanta hojarasca en literatura 
con vises de realidad. Ei nuestrc caminar sistemdtico partimos
de un primer hecho tan sencillo, como indudable: cuando la co-
municacién, es decir, lo més especfficarnente humano, se pertur 
ba de alguna manera y llega a grades extremosos, entonces se - 
puede producir toda clase de perturbaciones psfquicas indivi­
duales y colectivas, incluso psicosis, como expongo en otro —  
lugar (1). De momento bastaré acentuar un hecho curioso y sig—  
nificativo, cada dias mds acentuado: la comunicacién con
el semejante, en todos sus grados, con la amenaza de su
negative, el aislamiento^ la soledad, estan més coraprom£ 
tides, paradéjicamente en las épocas de paz y de bicnes-
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tar que durante los tiempos de contiendas civiles y guaaras - 
por aquella solidaridad que mencionamos anteriormente#
Si estos radicales exictenciales de signo opuesto - 
la comunicacid y el aislamiento- constituyen realidades de —  
tanto alcance, medico, antropoldgico y estos radicales estan - 
ligados a las toxicofilias y toxicomanfas, en este caso debe—  
mos averiguar, en buena metodologfa, aquellos factores que pu£ 
den perturbar la dinamica del proceso de la comunicacién, ind^ 
vidual y colectiva y, al mismo tiempo, la relacién que tiene - 
en caso de haberla, con el prcceso histérico-cultural en mar—  
cha. Pinalmente, deberfamos averiguar las ccnsecuencias de es­
tas perturbaciones en relacién con los impulsos, los hdbitos - 
del bebedor, antes de que se conviertan en una toxicomanfa.
^na primera realidad a considerar: el imparable —  
proceso histérico-cultural condiciona nuestra existencia en to­
dos los aspectos, por razones obvias. Pero &qué caracteriza —  
este proceso en el mundo actual y cufles son las ccnsecuencias 
y proyeccicnes de todo tipo, ta-obién para el enfermer, bien —  
sea en forma de toxicomanfas o de otro orden de padcimientos?
He aquf la cuestién esencial.
Indudablemente en el raund actual y desarrollado, en 
nuestra sociedad modema, lo primero que se observa es un hecho 
antitético, surna-.iente paradéjico y curioso: cuando mus apiha—  
dos viven los hombres, a medida que se reducen los espacios - 
fisicos y los minifundios de las actividades, estos individuos 
se siendten mas hostiles y distantes respecto del vecino. Los - 
hombues de la "casa colmena" no son precisau;ente los que se sien 
ten més cercanos entre sf, con mas vfnculos adectivos y humanos. 
La: relaciones mutuas se establecen a través de una empaliaada - 
de paragraiffos, cada vez més severos y exigentes, con el peligro 
de llegar al aislamiento psicosocial o, lo que es mucho més —  
decisivo, el sentiniento de soledad. ^uchas veces las relaciones 
con el semejante no pueden re asar las fronteras de un ceremonial 
amistoso, frfo, impersonal, desligado de todo compromise con ca- 
1 or humano: todo es calculado hacia el rendimiento planificado 
sin mas conoide aciones; incluso la caridad, con su fuerte cont£ 
ni'O anfmico, ha sido sustituida por la caritas social, mfs equi. 
tativa, rnés jus ta, porque este basnda en el canculo y en la efi-
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cacia, pero mds impersonal y andnima que la caridiad tradi­
cional, en el sentido mas amplio, como auxilio amoroso y es_ 
pontar.eo hacia los necesitados, hacia el prdjimo.
Ahora la pregunta, serfa; la comunicacidn afec- 
tiva como autdntica disponicidn co. prenciva y amorosa hacia 
el pr'jimo les nccesaria para el equilibrio psfquico a pesar 
de lo quo pueda tener de arbitrario, de rémora para las exi- 
ge^cias de Logos? Mds concrete .ente &qué tiene que ver la —  
"comunicacién" y sue alteraciones con la psiquiatrfa, con la 
medicina antropoldgica? ^hasta qué punto pueden originar per 
turbaciones psfquicas o mentales, toxicofilias, el aislamien
to progresivo del hombre en las sociedades modernas, satu--
radas, tecnificadas y semiateas?
•t'odemos afrimar que la conunicacién adecuada con
el semejante es uno de los radicales exestenciales mds deci—
sivos para el mantenimiento del equilibrio psfquico y arméni-
CG de la personalidad. Desde hace tiempo vengo acentuando'^S-^?^ 
comunicacién humana, sentida y entrahable, es el radical - -
existante, digo, existencial mds perturbado de las naciones
desarrollr.das y présperas (2 y 3)*
Con el crecim:'ento demografico y la reduccién —  
inevitable y prcgresiva en todas las parcelas de nuestra - - 
existencia terrena, se van produciendo una serie de limita—  
ciones progresivas en todos los sentidos del "estar" y del - 
"quehacer" en el mundo. Durante este procesomde limitacién, 
por necesidades histéricas, lo primero eue viene haciendo el 
hombre es una operacién psicolégica, cada dfas mds exigents; 
la racionalizacién de mentes y sistemas mediante el imperati­
ve de Logea ccn la represién del Pathos. Este predominado de
l.a "ratio" frfa y calculadora, no admite debilidades ni flaquje 
zas humanas, como "coditio sine qua non" para redizar el sue- 
no del hombre moderno: el mayor desarrollo y progreso en este 
valle de competiciones crecientes en el campo del saber, del 
conocer, de obrar, y sobre todo, del poseer.
Las consecuencias psicolégicas de estaa exigen—  
cias limitât!vas, compétitives -desde lo meramente individual, 
profesional y coi.iercial, hasta lo intornacional y espacial- y 
del predominio del Logos con represién del Pathos, esté produ
ciendo una dicociacién creciente entre estas dos dimensiones 
tan opuGstas, como especfficamonte humonas. Esta disociacién, 
creciente entre la ratio fria, desvineuladora y el calor de - 
los vinculos més especifica-.ente humanos -como se puede compro 
bar, por ejemplo en el seno de las "familias triunfadoras"- - 
esta originando mutsciones de conciencia, y al mismo tiempo, - 
perturbando el equilibrio arménico e ' la estructura de la per­
sonalidad. Estas nutaciones con desplasamiento de" punto de la 
gravcdad vivencial, individual y una estructuracién disarméni- 
ca de la pereonalidad, hacen al hombre mis vulnerable a la noxa 
ambiental. Ge comprende asf un hecho sobre el cual vengo llaman 
do también la atencién desde hace muchos ahos: la neurotizacién 
del hombre moderno en las sociedades mis desarrolladas, asf co­
mo sobre sus causas y motivaciones mis frecuentes y profundas.
La falta de estn comunicaci'n, solidaria, generosa 
y vinculatoria- en la medida que la obseramos actualmente - - 
représenta una lacra humana de mayores concecuoncias sociales 
que el temido cancer, pues contribuye también al aumento de —  
innumerable3 trastornos psiconeuréticos (4). En estos pacientes 
digo, pacedii.iiontos psfcuicos tan exte.ididos y tan variados, el 
trastcrno principal radica, precisamente, en la perturbacién —  
de las relaciones anfmicas afectivas con el se.oejante, con el
o.und: circundante, empezando por la conunicacién consigne mis­
mo. El aislamiento creciente del individuo, originando por la - 
mcncionada racionalizacién de mentes y sistemas con represién - 
de Pathos a medida que aumenta el "proceso de limutacién" hace 
aumentar, secundariamente el nerviosismo, los temores, la an—  
siedad, la angustia, l_.s fobias y las filias, las obsesiones y 
"manfas" las toxicofilias y otros estados anfmicos patolégicos 
con sus proyecciones somaticas, que se refiejan en el aumento 
creciente de la neurotizacién del hombre moderno y las toxicoma 
nias, entre ellas el alcoholismo.
En resumen, el hombre moderno se encuentra con fre­
cuencia en una situccién vital y existencial que se carazteriza 
"muttatis mutandi" por una falta de comunicacién ccn el senti—  
miontc correspondiente de soledad (la psicoterapia de grupo es 
una prueba mas de 1gs exigencies de esta realidad). Si todo es­
te, es asf, se comprende fécilmente la tendencia o necesidad -
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a tomar sustancias o becidas psicétropas "vinculatcrias" que 
faciliten la comunicacién, unas voces ccn el semejante, otras 
con el reino de la fantasia, aun cuando esta comunicacién sea 
pas?.jera. Los csmin:c engahosos de la evasién se buscan median 
te los a^ectos artificiales més conocidos 7 corrientes: lige­
ras modifieGciones de conciencia y anfmicas: sentimientos lic£ 
radores de inhibiciones y complejos, sencacién de fortaleza —  
de bienestar y revitalizacién, aligeramicnto de situaciones - 
corflictuales con tendencia a la mencionada evasién; estimula 
cién de la fantasia compensadora y placentera del sentimiento 
de liber ad, tan comprcmetida en nuestro tiempo por imperatives 
histéricos-culturales, etc.
Todos estos "recursos" y "ventajas" mediante los - 
cominos enga osos y veriopintos de la evasién anfmica, de la - 
cenestesfa placentera, de la fantasia, a voces "paradisiaca" - 
aun cuando sea pasajera, despierta:., estimulan, y mantienen el 
rpincipio de repeticién de los impulsos a las toxicofilias so­
ciales, impulsos quo reiterados ueden tencinar en los distin­
tos tipos de alcoholismo, de reflejos co idicionados en persona- 
lidades con "falos" en sus estructuras de origen biografico.
La diferencia un tanto aforfstica que hace Mapother 
cuando dice que el bebedor normal busca el placer y el patolé- 
gico la evasién, debe tomarse "cuan granus salis" sobre todo en 
el campo de sus movedizas fronteras, entre ambas formas de vi- 
venciar.
^Existe, pues una personalidad o personalidades co 
mo candidates al alcoholismo, sin nontar las dipsomanias o bcbed£ 
res patolégicos? &qué tipos de dependencia y hasta qué punto - 
se puede admitir entre los alcohélicos?
Mis que un tipo de personalidad determinada lo que 
encontramos es una deter...inada capacidad vivencial individual, 
y : or tanto, son siempre diferentes y cuyo punto de gravedad - 
con sus mutaciones de conciencia, varfan a lo largo de la bio­
graffa individual y evolucién histérica cultural, con las con- 
senue: ci- s que hemos venido exponiendo.
En apoyo de esta realidad vivencial veamos resumi- 
damente unos cuantas opiniones recogêdas por Bowman y Jelinek 
de diverses autores:
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Lamb: "*^ as bebidas se toman con frecuencia para superar la ti- 
midez y la tencién" "Algunos individuos toman alcohol porque la 
taberna ofrece una compadfa y un confort imposibles de obtener/ 
r^Q otra forma para cierta categorfa de gent es".
Seliger; "Para evadirse de situaciones de la vida que el intere 
sado es incapaz de afrontar; a causa de malas adaptaciones de - 
la personalidad, comprendido en ello la mala adaptacidn sexual; 
cpmo medio de soslayar un dolor ffsico incurable".
Davidson: " 1) el alcohol sirve de apaciguante para las tensio­
nes fisioldgicas y psicolégicas. 2) el alcohol favorece la com- 
pensacidn frnnte a un sentimiento de inseguridad.
Ploke: "Las gentes son incapaces de dominer sus sentimientos —  
de inferioridad de ma manera sociable, digo, socialmente lîtil 
y se evaden hacia el alcohol".
Mapother: "Los bebedores normales Beben para obtener el placer; 
los patolégicos para escapar al suirimiento"
Carver: "El alcohol, produciendo la euforia, rebaja el espfri- 
tu critico, y relajando progresivamente las inhibiciones permi­
ts evadirse de la realidad".
Morris: " 1) malcstar general cenestésico y de desiquilibrio ff- 
sico. 2) deseo de liberar esa parte de la pereénalidad que esté 
mantenida en el fracaso por las conveniencias sociales".
Trooter: "En el tr'gico conflicto entre lo que se ha aprendido a 
desear y lo que îe le ha permito obtener, el hombre ha encontra- 
do en el alcohol -como ha encontrado en algunas otras drogas- un 
sinlestro pero eficaz pacificador; un medio de procurarse por —  
poco tiempo, como sea, una evasién de la prisién de la realidad 
pnr^ devolver, digo, pnra volver a la supuesta edad de oro".
Streker; "El alcohol es empleado como una evasién de la responsa- 
bilidnd, de las decisiones que cornp rta la vida en su madurez".
Tait: "El alcohol es el medio de realidad los sueîlos despertados 
su popularidad se debe a la compensacién que aporta para las co­
sas que en la vida se han deseado sin poderse alcanzar".
Knight: "El alcohol es empleado para apaciguamiento de la desazén
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y la rnbia, como un potente medio de llcvar a buen fin las - 
impulsiones agresrivas a despecho de padres y amigos, como un 
nétodos para procurarse un envilecimiento masocuista y como/ 
una satisfaccién simbélica rie la necesidad de afecto".
Read: "El alcohol es consumido para favorecer los instintos 
aoci'-'les y adormecer los numerosos conflictos mentales a —  
que todos estâmes mas o menos expiiestos. Constituye, pyes, - 
una necesidad en una civilisacién modema".
Mail: "El alcohol ofrece una veasién hacia el feliz estado de 
la omnipotencia infantil"
El estudio de los mcanismos psicolégicos consti­
tuye otra direccién le las investig*ciones. DESHAIES, en un - 
estudio muy completo, describe cinco grandes procesos que, S£ 
los o combinados en haz, condicionan la conducta alcoholics: 
imit^cién, compensacién, derivacién, autocgresividad, impul­
sion idad mérbida.
V/exberg: " estudiando el concepto de alcoholismo-enfermedad, di# 
tingue factores patogéneticos funci n-les y factores patoplés 
ticos ccnstitucionales profundamente intrincados. Estos élti- 
mos, ampliamente influenciados por el medio, determinan la —
dlsposicién, El mécanisme patogenética::cnte invocado esta--
constituido por un dintel de frustracién anormalmente bajo, - 
no especffico, de la personalidad prealcoholica, que puede —  
condicir a todas las neurosis o psiconeurosis; este rasgo — - 
combinado a los factores patoplnsticos, empuja al empleo pa—  
tolégico del alcohol, y asf sucesivamente.
Como vemos, en el fondo de toda toxocofilia y to- 
xocomanfa, también de la més extendida -el alcoholismo- late 
la dinémica expuesta en eus radicales més esenciales, histo- 
riograficos y antropolégicos. Podrfamos resumir toda esta pro, 
blemética médica de las p Isiones al téxico, con todas sus —  
p-’oyeccionales sociales, familiaros, laborales y culturales, - 
econémicas, dioicndo: el îOrigen etiopatogénico, sociocultural 
historiogrdfico, la profilaxis, el pronéstico y los tratamien 
tos de lo.s toxicogilias y toxicomanfas, todo ello plantes las 
mi. ma.s cuestiones eue el gran problems de las psiconeurosis -
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LOS APUNTES DEL DR. BASIL CLYMAN, Profesor Asistente de Medici 
na, Facultad de Medicina, Universidad dà Southern, California, 
Los Angeles, Director del Servicio de Desintoxicacién del Cen­
tro Médico ISC, Los Angeles, que dice sobre el DIAGNOSTICO PRE 
COZ DEL ALCOHOLISMO.
El alcoholismo puede ser facil de dlagnosticar en - 
el enfermo "desahuciado" con cirrosis y un sin nilmero de hallaz 
go8 fisicos, pero no sucede lo mismo en el principiante. Los - 
signos fisicos no estén présentes en su totalidad, el paciente 
se résisté a admitir su ingestién ezcesiva de alcohol y no ti£ 
ne conciencia del grado de su dependencia al mismo.
El diagnéstico precoz ofrece las majores posibilida 
des del éxito del tratardento, asi como el control de los pro­
blèmes fisicos y psiquicos producidos por el alcohol. A ccnti- 
nuacién presentamos algunos datos de la historia, el examen fi 
sico y los estudios de laboratorio que pueden indicarnos la —  
existencia del alcoholismo.
Historia
Se indagard sobre los habitos de la bebida del en—  
fermo, sospechando la dependencia si el alcohol es parte inté­
grante de sus négociés o vida social y también si busca relaja 
cién y descanso de la tensién psiquica en él. Debe investigar- 
se también si recurre al alcohol para aliviar su incapacidad - 
para resolver problemas sociales, econémicos o personales. Asi 
misu;o, si ha intent ado suicidarse.
Interaccién de drogas
El etanol es una droga que interactüa con otras, co 
mo la insulina, la difenilhidantoina, los anticoagulantes, agen 
tes hipolipemiantes y reductotes del colesterol, digoxina, - - 
antihipertensores y citostaticos. Si tiene problemas para con­
trôler la dosificacién de alguno de estos férmacos piense en - 
el alcoholismo.
Puede pensarse en la existencia de abuso de alcohol 
si el paciente muestra una progrsiva dependencia hacia la tran 
quilizantes como el diazepam o el clordiazepéxido durante la - 
sobrecarga emocional, pues el alcoholismo también usa a menudo
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otras drogas.
Kiembros de la familla
Se puede obtener valiosa informacidn sobre el - 
consume de drogas del paciente, su comportaraiento privado y/ 
cambios temperair-entales con el interrog torio casual, no erf 
tico, de les miembros de la familla, sus jefes y otras perso 
nas interesadas en su bienestar.
Investigue si el paciente demuestra su compor—  
tamiento inapropiado o violente cuando bebe y despues no pu_e 
de recorder le sucedido. Estes episodios atemorizan per igual 
al enferme y a su familla y con frecuencia les hacen acudir - 
al médico.
Estado del paciente
Una o m^s de las siguientes condiciones sugieren 
que puede existir abuse del alcohol.
- Sinternas frecuentes de disfagia, gastritis, pan 
creatitis y diarrea. Se presentan principalmente después de la 
ingestidn de alcohol.
- Curacidn retardada de las heridas o falta de - 
consolidacidn de las fracturas tras un tratamiento adecuado.
-Dificultades visuales, en especial de la adapta 
ci(5n a la luz.
- Alteraciones del sistema nervioso central corne 
falta de meinoria reciente, trastornos me tores y de la marcha/ 
temblor y disestesias.
- Alteracidn del suefio, en particular dificultad 
para dorniirse y despertar no Idcido.
- Anemia récidivante.
- Infecciones respiratorios superiores frecuen—  
tes, como la neumonfa y la bronquitis crcSniaa. Huches alcohd- 
licos crdnicos sufren deficiencia del sistema inmunitarie.
- Cancer de boca, laringe y asdfago.
- Infertilidad. Algunos investigadores creen que 
el alcohol es la causa principal de infertilidad en el hombre 
probablemente porque interfiere con el métabolisme de andrdge 
nos.
Examen fisico
El aspecto general del paciente puede sugerir -
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abuse de alcohol. Signes de traumatisme recientes y crdnicos. - 
en particular de la cara, brazes y piernas, son causados con —  
frecuencia durante las discusiones de la borrachera.
CABEZA Y CARA. La dislipoprotenemia producida per/ 
el alcohol es una entidad bien conocida, de forma que una apa-- 
ricncia senil en una persona juven es sugestiva de alteracidn - 
de las lipoproteinas.
Es co:*veniente examinar la cara en busca de signes 
de hipertrofia de las glandulas salivares. El sfndrome de Sjb—  
gren, les tumores y la ingestidn crdnica de almidones producen/ 
crecimiento de estas glandulas, pero también le origine el alc£ 
hol, algunos expertes creen que su abuse produce la mayorfa de/ 
las inflamaciones no infeccionsas de las gldndulas salivares, - 
pero la enfermedad hepdtica crdnica del alcoholismo en la causa 
aparente. Busqué también la queilitis y la glositis o el "sfn-- 
drome de lalengua verde”. Este puede ser producido per el consu 
mo frecuente de clorofila para disimular el olor alcoholico.
TORAX. En unapersona sana, desde les puntos de vi_s 
ta, el examen cardiopulmonar révéla a veces arritmias, incluse/ 
insuficiencia cardiaca congestiva. El alcohol y su derivado - - 
metabdlico, el acetaldehido, sin toxinas miocdrdicas que depri- 
men la funcidn cardiaca.
EL ABDOMEN. Busqué cualquiera de les signes asocia 
dos con enfermedad hep^tica, como hepatomegalia, ascitis, icte- 
ricia y areuïas vasculares.
ORGANOS GEl^ITALES. Examine al varon en busca de —  
signes de atrofia testicular, pueden estar relacionados con en­
fermedad hep^tica crdnica per alcoholismo.
LOS BRAZOS Y LAS PERSINAS. Un alcohdlico puede su- 
frir contractures de Çupuytren, atrofia de les grupos muscula—  
res proximales, amputacidn traumatica de les dedos, cicatrices/ 
en las mufiecas per intente de suicidio y lesiones venenosas per 
inyeccidn de herofna.
NERVIOS. Observe si hay temblrr, trastornos del —  
equilibrio disestesias y alteracidn reciente de la memoria. 
An&lisis de Laboratorio
Los resultados del laboratorio brindan indicios —  
importantes para el diagndstico. Debe sospechar alcoholismo si/
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el paciente sufte hiperuricemia inexplicable, amilasa eleva 
da, anemia megalobl^stica, leucopenia, trombocitopenia, di£ 
lipoproteinemia, hiperglicemia, hipoglicemia, hipopotasemia 
o magnesio per debajo de lo normal*
Estos hallazgos pueden reflejar los efectos del 
alcohol sobre el higado, pancreas, rihones y otros drganos - 
y la tendencia de las drogas a interferir con el metabolis- 
mode los carbohidratos y Ifpidos.
Sospeche alcoholismo si la cr eat info s fo quinasa 
o la transaminasa glutdmico-oxalacëtica del suero estan el£ 
vadas, en seflal de una miopatia causa por el alcohol. Alganos 
investigadores han encontrado anormalidades de las inmunogl£ 
bulinas y del cemplemento an los alcohdlicos.
Trdltelo como una enfermedad crdnica
Enfoque el tratamiento con la misma objetividad 
y ecuanimidad con las que trata cualquier enfermedad crdnica 
Discuta con el paciente los hallazgos de su historia y examen 
fisico que sugieran alcoholismo (los criterios médicos para 
el diagndstico del ale holismo se publicaron en los Anales - 
de Hedicina Interna, 77: 249-252, 1.972). No sea eunenazador 
ni erftico, pero dé al paciente el diagndsticc con una fra­
se firme. Para muchos de elles este sdlo ccnstituye un tra­
tamiento. Haga hincapid en la necesidad de una abstinencia/ 
total de alcohol.
Entre sus consultores debe mantener une conse- 
jero profesicnal para que intervenga en problemas familiè­
res y durante las crisis. El puede ayudar a la familia para 
que brinden apoyo al paciente y tal vez a resolver alguna - 
de las dificultades que conducen al abuse de alcohol.
Tenga cuidado con el tratamiento farmacoldgico
Sea extremadamente cauto al prescribir psico- 
trdpicos o sedantes a un alcohdlico, porque puede sustituit 
la dependencia del alcohol por una feirmacodependencia. Si se 
decide a recetar tranquilizantes, no autorice la repeticidn 
de la fdrmula.
El tratamiento con disulfiram es dtil a veces - 
en un programs de abstinencia de alcohol. La droga no le —  
quita a la persona el deseo de beber, pero provoca su aborre
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cimiento, porque si bebe estando bajo dicho tratamiento experimen 
tard efectos desagradables y adn peligrosos. Debe estar seguro - 
ademas e que el paciente comprende muy bien el propdsito del —  
tratamiento y los efectos colaterales que puede esperar si ingie 
re alcohol durante el raismo.
El enfermo necesita ayuda para dejar de beber. Los 
alcohdlicos andnimos les brindan ese auxilio. La dnica exisgen-- 
cia para afiliarse consiste en que la persona debe abstenerse de 
ingerior alcohol. Para lograr apoyo, sdlo necesita llemar a uno/* 
de los miembros de la asociacidn. Familiaricese usted mismo e —  
informe al enfermo sobre las facilidades de tratamiento que exi£ 
ten en su comunidad.
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SIGITOS CLIITICOS Y TRATAMIENTO DEL ALCOHOLISMO
Estâmes conforme con B.D. Hore de la University Hos­
pital of South Manchester; Este articule ver a s.bre los in 
dividuos que siguen ingeriendo alcohol a pesar del dado mé- 
dico y social que les causa. Estas personas reciben diverses 
denominaciones, desde alcoholicos y bebedores problemdticos 
h sta pacientes con problemas relacionados con el alcohol.
En esta revision, alcoholismo es un tërmino que --
abarca dos grupos de in ividuos: pacientes con problemas de 
bebida y adictos al alcohol. Los primeros comprenden aque—  
los cuyas causas de entregarse a la bebida son màs bien de/ 
indole social que mëdicas, por problemas vitales; pueden —  
o no ser psicoldgicamente dependientes de alcohol, y no es/ 
taxativo que este grupo caiga siempre en la adiccidn. Los - 
segundos son fisicamente i -dependientes del alcohol hasta - 
tal grado que la interrupcidn o reuduccidn de la ingesta de 
alcohol provoca lo que se denomina sindrome de privacidn —  
alcoholica. Estos adictos al alcohol se hallan con suma frje 
cuencia entre la poblacidn hospitalaria, mientras que los - 
que tienen problemas con la bebida suelen verse con mayor - 
frecuencia en la prdctica general y en clinicas comunitarias 
taies como las que gestîonan los cdmites anti-alcohdlicos, - 
por ejemplo centros de asesoramiento e iniormacidn.
SIGNOS CLINICOS
Pacientes con problemas relacionados con la bebida.
Como hemos i#dicado, la presentacidn tiende a darse - 
en el dmbito social mas que en el mddico. Quizas el primer —  
problema social que puede causar es la desavenencia conyugal, 
ya que plantean recriminaciones por el tiempo qae el bebedor 
pasa fuera del hogrr y por episodios de conducts alcohdlica. 
Las reacciones précoces del conyuge incluyen la no aceptacidn 
de la afeccidn, con frecuencia de un grado notable si no ma­
yor q e el problema del propio bebedor. lackson (1954) exami- 
nd las respuestas de las esposas a los problemas de familia - 
que représenta la bebida en el seno de una familia. Oxford —
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(1.974), en una revisidn sobresaliente, examind crfticamente - 
el efecto del problema de la bebida en el seno familiar y puso 
de relieve como las reacciones se parecen a las de otras cri­
sis intrafamiliares.
Otro problema social importante lo contituyen las difi­
cultades laborales y las contraversiones de la Ley. En el pri­
mer caso, se traduce por in incremento del absentismo y mayor/ 
indice de accidentes laborales en comparéeidn con los contrôles 
(Hore, 1977 a). La actitud en la industrie britânica suele que- 
dar encubierta, ignordndose el problema tedo lo posible hasta - 
que se hace inevitable el despido. En USA prédomina una actitud 
distinta, y se han puesto en marcha con éxito programas de de—  
teccidn y rehabilitacidn de los bebedores que plantean problè­
mes en la industrie (Von Wiegand 1972).
Ya hace muchos auïos que se ha reconocido una asociacidn 
entre la ingesta alcohdlica y subdiguiente conducts delictiva - 
asi como la contribucidn que hacen los individuos con problemas 
de bebida a la poblacidn delincuente. Lo primero es muy dficil 
de demostrar en tér inos de causa y efecto en casos individua—  
les, a menos quec. exista evidencia objetiva de ingesta alcohdli 
ca (prelcrentemente quimica). Aunque existen vinculos indudabkes 
entre ingesta alcohdlica y agresividad subdiguiente (especial—  
mente de indole sexual) y violenta) rara vez existe evidencia/ 
directa.
Existe mayor incidencia en cuanto a contribucidn a la - 
delincuencia de los individuos que tiene problemas de bebida o/ 
son adictos al alcohol, si bien los porcentajes son muy varia—  
dos. Edwars y cols. (1971) hannpublicado una importante revisidn 
critics sobre el Tema. Ponen de relieve los problemasmetodoldgi- 
cos de la inestigacidn en esta campo, inclueyndo la falta de de 
finicidn de termines raies como problemas de bebida y alcohdli- 
cos, tipo carcel, no quedando claramente espedificado en el - - 
muestreo sujeto de estudio, y el fallo de intenter évaluer indje 
pendientemente la conducts etilica (es decir, emplear criterios 
distintos a los que el propio sujeto facilita).
El sujeto delincuente y alcoholico desborda el simple - 
interés académico ya que en Inglaterra se ha producido el desa- 
rrollo de los centros de desintoxicacidn, en los que se acoge a
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delincuentes alcohdlicos crdnicoa en lugar de llevarlos ante - 
la Ley. Se han montado centrosplloto en Leeds (comunidad ào —  
estructurada en base hospitalaria) y Manchester (estructura —
hospitalaria)•
Patrones de bebida
Rara vez es de utilidad prdctica la cantidad que - 
bebe el sujeto para el diagndstico del problema, que que el mé- 
dico no s&be cuales son los parametros individuales. Tal vez —
. ds revalante que la cantidad ingerida sean las razones que mo- 
tivan el acto de la bebida. Si una persona para enfrentarse a la 
vida necesita ceber a guisa de "apoyo psicoldgico" si este hd—  
bito se vuelve subepticio, o si el individuo asegura su propio/ 
ab stecimiento constante de bebida o su vida s va orientando - 
crecientemente a estar determinada por el alcohol, esto nos su- 
giere que el paciente es psicoldgicamente dependiente del alco­
hol.
Sintornas fisicos
Es improbable que sean prominentes en la fase prea 
dictiva Incluyen fallos de memoria relacionados con la vispera 
de la ingesta (palimsecos) que indican un consume rdpido de gü.- 
cohol con un rapide incremento del nivel del aocohl en sangre./ 
Los Palimpsestes repetidos de por si no indican m^s que habites 
reg lares de bebida rapides. Los sintomas psicoldgicos incluyen 
ansiedad y depresidn que también pueden haber side los motives 
iniciales para entregarse a la bebida, pero los problemas que - 
induce al aocoholismo acarrean frecuentemente un incremento del 
hébito, del que se sigue un circule vicioso.
Los sintomas géstricos, que incluyen anorexia, nad 
seas y vdmitos, pueden existir, y siempre hay que asegurarse de 
los hébitos de bebidas del paciente antes de extender un certi- 
ficado de enfermedad por gastritis.
El adicto alcohdlico
Los adictos alcohdlicos representan ndmericamente 
con gran diferencia, la f rma mas comdn de adiccidn fisica a - 
una droga en Inglaterra. Ademés de las dificultades sociales y 
de otra indole menciunadas anteriormente, los signos clinicos/
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incluyen la presencia del sindrome de privacidn del alcohol al 
interrumpir o disminuir la ingesta, patrones anormales de beb^ 
da, vehemencia y cambios de tolerancia al alcohol.
Sindrome de privacidn alcohdlico
El sindrome de privacidn se divide en fase pre- 
coz y fase tardia. La fase precoz (entre 6 y 8 horas) incluye/ 
temblores, nduseas, vdmitos y sudoracidn, que se producen en - 
un marco de clara consciencia. En prdctica clinica estos sinto 
mas se manifiestan por la mahana al lavantarse. La fase tardia 
(generalmente al cabo de 48 horas) es el sin rome de delirium/ 
tremens, es decir, confusidn mental con desorientacidn en el - 
tiempo y en el espacio, inquietud, temor, ideacidn paranoica y 
alucinaciones de tipo visual y tdctil. Entre la fase precoz —  
y la illtima fase del sindrome de privacidn alcohdlica, pueden/ 
darse alucinaciones auditives en plena consciencia. Algunos —  
autores americanôs (Knott y Beard, 1971) los consideran iguales 
a la alucinosis alcohdlica en plena consicnai en pacientes con 
problemas de bebidas, que esta reconocida en la mayoria de los 
paises inductrializados y esta considerada como parte del sindro 
me de privacidn alcohdlica. En el Reino Unido no suele aceptar- 
se, ya que las series de pacientes con este sindrome no siempre 
(Victor y Hope, 1958) parecen demostrar una abstinencia absolu- 
ta o ralativa también pueden producirse accesos epilépticos du­
rante el sindrome de privacidn del alclhol, ya sea como fendme- 
nos aislados o como parte del delirium tremens. Una magnifica - 
revisidn del sindrome de abstinencia alcohdlica es la de Gross/ 
y cols. (1973).
Patrones anormales de bebida
JELLINEK (I960) considéra a los adcitos alcohd­
licos como individuos que muestran uno o ambos patrones de bebjL 
das: pérdida del control e incapacidad para abstenerse, esto, - 
aplicado a las culturas angloamericanas. Lo primero implica que 
una vez ingerido el alcohol, el hecho provocarà siempre una in­
gesta incontrolada y la intoxicacidn; se sugirid que este proce 
so contaba con una base fisica. Sim embargo, actualmente no esta 
aceptado a nivel general, ni tampoco el concepto de que cualquie 
ingesta del adicto alcohdlico provoque inmediatamente la péxtbda
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del control.
Una consideracidn ailn mds importante (Keller —  
1.972) es la consistencia del control. El adicto alcoholico no/ 
posee una capacidad firme para interrumpir la bebida una vez —  
iniciada. Durante estos episodios se producen habitualmente la/ 
intoxicacidn y los problemas sociales (ya menciopados) lo que —  
acarrea la visita al psiquiatra, practicamente general, asisten- 
tes sociales, policia, etc. pero no generaimante al mddico.
La bebida por la maiana es -a excepcidn de su - 
generalizacidn entre determinados grupos ocupaci nales, como —  
cargadores de mercado- muy desviante en nuestra culture y suele 
indicar la tentativa del paciente fisicamente adicto por evitar 
los sintomas de la abstinencia. El acto de oler alcohol en la - 
clinica quirilrgica del practicante general coincidid enormente/ 
(Wilkins, 1974) con un diagndstico subsiguiente de alcoholismo/ 
(problemas de bebidas y adictos alcohdlicos combinados).
De Lindt y Schimidt (1.971) creen que la ingesta 
del alcohol diaria superior a 15 cl indica alcoholismo, por ase- 
mejArse al c nsumo de los pacientes que ingresan en clinicas al- 
cohdlicas.
Vehemencia
Se ha detectado la ausencia relative de un inten 
so deseo de beber (vehemencia) entre la poblacidn hospitalaria. 
Puede que este fendmeno esté en parte situcionalemte determinado 
y en parte vinculado al habito recientemente de beber en grupo - 
haya o no adicicdn fisica. Hore (1974) halld que la vehemencia - 
estd inversemente relacionada al grapo de dependencia fisica.
Tolerancia
En las primeras fases de la dependencia fisica se 
desarrolla un incremento de tolerancia (es decir que se requiers 
mayor cantidad de alcohol para prdducir el mismo efecto); mds —  
tarde, conforme progress la afeccidn, se produce una disminucidn 
de tolerancia.
Morbilidad psiquidtrica del alcoholismo
Esta seccidn excluye temas de primordial interés 
para el neurdlogo e incluye la alucinosis alcohdlica, lesidn ce-
00259
rebral alcohdlica, celos morbosos, estado de fuga alcohdlica y - 
vinculacidn con el suicidio. Una revisidn reciente es la de Hore 
(1977 b.).
Alucinosis alcohdlica
Como hemos expuesto anteriormente existe contro- 
versia res ecto a la naturaleza de este sindrome que se caracte- 
riza por la presencia de alucinaciones auditives en plena cons—  
ciencia en los individuos que han bebido recientemente. Se ha 9- 
producido una densa disputa respecte si se trata de una forme de 
enfermedad cerebral organisa, una forma de esquizofrenia o mds —  
recientemente (ver pdrrafos anteriores) si forma parte del sindro 
me de privacidn alcohdlica. Hay estudios importantes de Benedetti 
(1952) y de Victor y Hope (1958).
En el Ultimo estudio el sindrome de alucinosis al 
cohdlica gué tan comdn como el deliriums tremens y se desarrolld/ 
en una minoria de casos mientras los pacientes se hallaban entre- 
gados a la bebida. Estas alucinaciones nofueron de tipo esquizo—  
frénico clésico. La mayoria de los pacientes se recuperaron répi- 
dam ente al dejar de beber, pero una pequefla minorié progress ha—  
cia la forma esquizofrénica. En el estudio de Benedetti (1952) —  
también ocurrid esto, pero, ademés algunos pacientes progresaron/ 
hasta la demencia.
XL parecer en la mayoria de los caoss de alucino—  
sis alchdlica es aguda, pero las alucinaciones desaparecen al ca­
bo de unos dias. Los pocos casos esquizofrénicos no pueden atri—  
buirse, basandose en la sola evidencia genética, a que el alcohol 
"libéré" una enfermedad esquizofrénica en individuos genéticamen- 
te predispuestos. Pinalmente, hay que poner de relieve que algunos 
consideran esta afeccidn como parte del sindrome de abstinencia - 
alcohdlica.
Lesidn cerebral alcohdlica; Se refiere a la lesidn generalizada - 
distinta a los sindromes focales especificos, por ejemplo la psi- 
cosis de Korsakoff. Los mayores obstéculos para discuter la le— - 
sidn cerebral alcohdlica han surgido por falta de una definicidn 
aceptada a nivel general de lo que debe constituir la lesidn. la 
insensibilidad de los métodos que se emplean para evaluarla y la 
falta de estudios controlados. Los estudios recientes importantes 
(Ferrer, 1970; Brewer y Perrett, 1971) indican que es probable—
0Ô26O
mente muchos més comdn de lo que pensâmes, y que sin investiga- 
ciones taies como la encefalografia probablemente no se habria/ 
descubierto (el EEG y la psicometrfa rara vez son lo suficiente 
mente sensibles).
Celos morbosos (sindrome de Otelo); Ha sido objeto de revisidn/ 
por Enoch y cols. (1967) y el alcoholismo es tan sdlo una de —  
sus causas. El signe esencial es la conviccidn de que el parte­
naire sexual engafla. El alcohdlico rechaza continuomente de for 
ma intempestive las alegacicnes de la esposa, y examina la ropa 
y otros enseres para intentar demostreur la infidelidad y hace - 
seguirla apareciendo inesperadamgnte en casa para cogerla infra 
ganti. La experi ncia clinica sugiere que el sindrome es relati 
samente rare entre los alcohdlicos en comparacidn con les casos 
générales de sospecha entre cdnyuges. Sin embeurgo, ambos pueden 
ser en el vardn, consecuencia de la impotencia, el distancia-— - 
miento qye se produce por la conducta etilica y repuisa de la - 
mujer respecte al coito. Este dltimo efecto lo interpréta el —  
vardn como ausencia de deseo por parte de ella, lo que signifi- 
ca que esta recibiendo satisfaccidn sexual de otro.
Estado de fuga alcohdlica; El alcoholismo es una de las causas 
del Estado de figa., definido en este caso como el deambular l_e 
jos del entorno familiar y la aparicidn en entornos extrados —  
con amensia del période transcurrido. Otras causas importantes/ 
de las fugas son los estados depresivos, histéricos y postepi—  
Idpticos.
Alcoholismo y suicidio; Aparté del papel que el propio alcohol - 
desempeda en el acto del suicidio, Kessel y Grossman (1961) ha—  
llaron una tasa :1e suicidio para alcohdlicos varones 75-85 veces 
mayor que la prevista en varones de edad similar.
TRATAMIENTO
Identificacidn del caso
Una dificultad mayor estriba en la identifica—  
cidn del bebedor con problemas y del adicto al alcohol, Esto se 
produce por un fallo de los centros de cuidado primerio que no/ 
identifican estos casos, y por la neg tiva d el paciente a cola 
borar. Al parec r (Edwards y cols. 1973; Hore y Wilkins, 1.976)
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en cualquier comunidad las agencias antialcohdlicas especializa- 
das sdlo conocen un pequeflo porcentaje de casos. En diversos es­
tudios (Wilkins, 1974; Hore y Wilkins, 1976) se ha examinado la/ 
situacidn en relacidn con los practicantes générales (médicos de 
primeros auxilios). Se ha sugerido que es probable que la iden—  
tificacidn aumente si se percatan de que cierto grupos de indi­
viduos estan sujetos al riesgo de alcoholismo (Wilkins, 1974) y/ 
que la presentacidn se da més en términos sociales que médlcos./ 
Los factores de riesgo incluyen;
1.- Enfermedades asociadas c o . el alcoholismo.
2.- Sintomas de adicidn al alcohol.
3.- Trabajos que sabemos presentan una elevada incidencia de al­
coholismo, por ejemplo taberneros, viajantes de cumercio y - 
directores de empresa.
4.- Broblemas laborales asociados al alcoholismo, incluidos ab—  
sentismo, frecuentes cambios de trabajo y repetidas peticio- 
nes de baja.
5.- Problemas familiares y conyugales.
6.- ^roblemas asociados a la Ley, incluida la conduccidn en esta 
do de embriaguez.
7.- Solteros mayores de 40 ados.
8.- Historia gamiliar de alcoholismo.
9.- Historia de accidentes (industriales, caseros y de tréfico).
Hore y Wilkins (1976) hallaron en un muestreo de 
alcohdlicos (eventualmente transferidos a unidades alcohdlicas)/ 
que la presentacidn al practicante general fué en términos de pr£ 
blemas conjugales, dificultades laborales, historia de conlucta - 
agresiva, problemas econlmicos y lios con la Ley. Los dnicos gru­
pos con sintomas fisicos y psicoldgicos que se observarpn con fr_e 
cuencia fueron gastritis y ansiedad y/o depresidn. Los estudios - 
sobre identificacidn de casos entre pacientes de pabellones médi- 
cos, realizados por médicos, se han llevado ca bo preincipalmente 
fuera de Inglaterra. En los estudios de Pearson (1962) Nolan —
(1965) ÿ Barcha y cols. (1968) se hein empleado diversos crite--
rios y se hem recogido distintas incidencias. Los recientes estu 
dios realizados en Inglaterra incluyen el de Quinn y Johnston —  
(1976) en Glasgow que hallaron que el 25 % ^e los ingresos en —  
una unidad médica agu'a para varones ténia un problema alcohd—  
lico. En Manchester, Owens (1977) examind 36O ingresos médicos -
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générales y hallaron que el 11 por ciento como mfnimo habfan te- 
nido cuatro problemas o més originados por el consumo de alcohol.
La presentacidn un un pabelldn no pslquiétrico es 
probable -como hemos sefialado- que sea con el sindrome de priva—  
cidn del alcohol o con enfermedades que sabemos v&n asociadas a - 
una ingesta de alcohol excesiva. El espacio no nos permite un eza 
men detallado de estas enfermedades. Citaremos entre las revisio- 
nes las de Victor (1962) y Hore (1973 a); la primera es una magni 
fica revisidn sobre sindromes neuroldgicos con originales descri£ 
ciones de los mismos. Sin embargo algunas afecciones no las cono- 
cemos suficientemente, y entre ellas se incluyen tuberculosis pul 
monar (Lewis y Chamberlain, 1963; Pincock 1964) ceurdiomiô^atia —  
congestiva primaria (Seinders 1.970). trastornos sanguineos, inclujL 
da anemia(Lancet, 1969) hipoglucemia (Bogdanski y Lindeanuer, —  
1968; British Medical Journal, 1.972; Journal of Alcoholism 1972) 
degenaracidn cerebelosa y mipatia (Lees, 1967) y lesidn cerebral.
Tratamiento del adicto alalcohol
Incluye el tratamiento del sindrome de privacidn 
del alcohol y el empleo de técnicas que promueven la abstinencia 
Aquell llevarse a cabo en el hospital. Si bien puede realizarse - 
con el paciente en su domicilie a condicidn de que encuentre bue- 
na ayuda por parte de la familia, un mddico que le visite con re- 
gularidad y facilidades hospitalarias inmediatas por si surgen di­
ficultades. En cuanto a la promocidu de abstinencia, se efectila - 
mediante técnicas que cada vez se rea izan més en fase ambulato—  
rio y en el entorno comunitario. Efectivamente, no to-.os los - - 
adictos alcohdlicos requieren hospitalizacidn, y qlizés merece la 
pena evaluar la utilidad de in ingreso hospitalario en estos pa—  
cientes. Al parecer existen très indicaciones principales para el 
ingreso:
1.- Combatir las enfermedades fisicas y mentales asociadas a la - 
adiccidn alcohdlica,
2.- Proveer un entorno libre de alcohol en que el individuo pueda 
romper el ciclo de bebida.
3*- Combatir el sin rome de privacidn de alcohol.
àkdemâa puede ser necesario el ingreso en una uni­
dad alcohdlica especial para cambiar actitudes y conducta del pa­
ciente mediante técnicas inemistentes en un entorno no hopitala--
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rio.
Tratamiento del sindrome de privacidn de alcchol
Ha sido objeto de revisidn por parte Seixas ( 
1971), Gross y cols. (1973) y Hore (1977); la segunda revisidn 
incluye dates histdricos. Ya hemos descrito los signos. Los mé­
canismes del sindrome de abstinencia alcohdlica ailn no se com—  
prenden bien, al igual que las reacciones bioquimicss de la de- 
pendencia fisica.Aunque el incremento de excitabilidad neuromu£ 
cular durante la primera fase puede ser debido a alcalosis resp 
ratoria inducida por hiperventilacidn e hipermagnesemia (Wolfe 
y Victor 1969)m en el momento que se ha alcanzado la dltima —  
fase del sindrome, es probable (^endelson y cols. 1969) que —  
los niveles de magnesio hayan buelto a la escala normal. Gross 
y cols (1973) comunican un emélisis factorial de los datos —  
clinicos de pacientes con sindromes de privacidn de alcohl; - 
tres factores acaparan el 66 por ciento de las variante reco—  
gida. El primero incluye trastornos autdnomos, expericncias —  
alucinatorias y trastornos del suefio. el segundo estados de —  
temblor y afectivos y el tercero niveles de consciencia altera 
dos. La complejidad de la situacidn se evidencid durante la —  
intoxicacidn humana y los estudios del sindrome de prigacidn - 
del alclhol (Gross y cols. 1973) en los que se demostrd que —  
estos factores no siempre funcionan en direccidn opuesta.
A unqne el sindrome de privacidn de alcôhol en 
Inglaterra correctemente tratado rara vez provoca dificultades 
requiers un tratamiento minucioso ya que pueden producirse esta 
dos létales. Tavel y cols. (1961) examinaron 39 casos létales - 
de delirium tremens durante un periodo de 9 ahos, y hallaron —  
que 36 pacientes mûrieron durante la fase de deliriums tremens 
y que los principales signos clinicos influyeron hipertemia —  
40* C o més (20 casos) higado, grandado (19 casos) hiperten—  
sidn renal (19 casos) trauma (13 casos), deshidratacidn (13 - 
casos) convulsiones (12 casos) y complicaciones pulmonaires —  
(21 casos). Las causa de muerte significativa fueron al pare­
cer accesos epilépticos repetidos, hipovolemia y el coalpso - 
circulatorio. Victor (1971) ha puesto de relivie la impbrtancia 
de las medidas générales, es decir la biîsqueda de infecciones 
o lesiones asociadas, correcciones dé equilibrio de fluidos —  
y electrolitos y cuidados minuciosos.
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Drogas sedantes; Se emplea una amplia gama. Probablemente —  
la mas comdn es clorpromazina (Largactll), si bien su empleo 
clfnico parece ir asociado al interrumpir la medicacidn a —  
un incremento de los accesos epilépticos en comparacidn con - 
otros farmacos. La dos drogas més dtiles parecen ser el clor- 
metiazol (Heminevrin) y el clordiazapdxido Librium. Se ha de—  
mostrade que una pauta dtil de Heminevrin es la resefiada en - 
la Tabla $• No ha habido problemas de dependencia utilizando 
esta posologia, pero al cabo de 9 dias hay que interrumpir —  
la drcga en los casos rutinarios. Hay que sefialar que Victor 
(1971) cree que no existe evidencia de que ninguna droga - - 
acorte la dlraccidn ni reduzca la mortalidad de la forma —  
compléta del delirium tremens.
Otras medidas: Han sido consideradas en relacidn con las esta 
blecidas en USA (Seixas, 1971) Incluyen el empleo de glucosa/ 
y vitaminas (especialmente el grupo B), anticonvulsivantes —  
e infusiones de magnesio (el alcohol puede inducir hipogluce­
mia). En Inglaterra, aparte de inyecciones de vitamina, tales 
medidas no se aplican de forma rutinaria y los pacientes no - 
parecen sufrir menoscabo. Sin embargo, no hay que olvidax que, 
en comparacidn con USA, el sindrome de privacidn del alcohol - 
puede ser de naturaleza considerablemente leve.
Promocidn de abstinencia
La hospitalizacidn puede limitarse a una hre 
ve interrupcidn de la vida del alcohdlico. No implica ninguna/ 
especializacidn mantener la sobriedad del alcoholico en el hos­
pital; la dificultad estriba en prévenir que vuelva a beber de 
nuevo al darle el alta. Lo mismo es aplicable al paciente que - 
se cura a domicilie.
Una vez apartado de la bebida, a menos que se 
inicie un proceso psicoldgico que altere fundamentalmente las - 
actitudes y la conducta, la récidiva es inevitable. Los métodos 
psicoldgicos para modificar las actitudes en este campo han - - 
abandonado las tecnicas constructivas individuales, tales como 
la terapia de aversidn (quimica o eléctrica) para aplicar las - 
técnicas del grupo. Un incentive mayor lo ha constituido la —  
notable tarea realizada por Alcahdlicos Andnimos (AA), una de -
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las primeras organizaciones de autoayuda que cuenta entre sus - 
fundadores a un médico que era el alcohdlico. AA imparte una —  
terapia de grupo continuaday se asemeja a la que se aplica (gene 
talmente en base ambulatorio durante 6-12 sémanas en los pacien 
tes voluntaries) en las unidades de tratamiento antialcohdlico. 
Tante los grupos de AA como los hospitalarios poseen ciertos —  
elementos que generalmente se consideran necesarios para el cam 
bio de actitud, es decir identificacidn con el grupo, confesidn 
exceitacidn emocional, objetivos claros del grupo, taies como - 
abandonar la bebida y apoyo exte sivo, siendo etidentes sus vin 
culaciones con grupos religiosos y politicos (Frank, 1961).
En opinidn del autor la mayoria de los adictos 
al alcohol requieren apoyo rautuo continue en alguna forma de - 
grupo durante varies ahos. Gérard y cols. (1962) han criticado 
tal dependencia del grupo, sin embargo, puede ser poco realista 
esperar que los pacientes abandonen ladependencia del alcohol - 
sin apoyarse, al menos parcialmente, en otras personas (lo que/ 
no parece ser ninguna actitud desviada). Gerard y cols. (1962%/
Tabla 1
PAUTA DEL HEMINEVRIN EN 
LA DEPENDENCIA ALCOHOLICA
Tiempo Nilmero de tabletas 500 mg.











también pusieron de relieve que los pacientes sujetos a abstinen 
cia pueden mostrar otros sintomas de naturaleza neurética. Puede 
que sea verdad, pero no es motivo para no recomendar la abstinen 
cia; més bien creemos que taies sintomas requieren tratamiento - 
adicional. Los pacientes que tienen una neurosis de ansiedad la­
tente pueden inicialmente hallarse mâs ansiosos al abandonar la/
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bebida, requiriendo tratamiento conductista para reducirla. Sin - 
embargo los tranquilizantes deben evitarse debido al riesgo de —  
dependencia. Los pacientes tarbién pueden caer en la depresidn y/ 
requérir medicacidn antidepresiva y otros tratamientos fisicos.
Aparte del proyecto terapedtico del grupo para - 
promover un cambi de actitud, en base hospitalaria o ambulatoria
o en un esquema comunitario (por ejemplo el de AA), algunos pa--
cientes requieren la experiencia de vivir durante un notable peri£ 
do de tiempo un una comunidad terapedtica con otros alcohdlicos. - 
Esto se logra en resiiencias para alcohdlicos, de reciente implan- 
tacidn en Inglaterra, administradas por agendas oficiales y volun 
tArias. El tratamiento en este tipo de centros puede ser la prolon 
gacidn del tratamiento hospitalario o puede aplicarse a individuos 
directamente procédantes de la comunidad. Una resilencia consta de 
un grupo de alcohdlicos que comparten un objetivo comun de absti—  
nencia total. Adoptan juntos notablemente responsabilidad en el —  
gobierno de la residencia y utilizan la terapia de grupo como prin 
cipal herra: ienta de trabajo, digo, terapedtica. Los pacientes -—  
pueden requérir una estancia de ahos en esta residencia si quieren 
alcanzar la sobriedad y reducir su dependencia.
Disulfiram (Antabuse) y carbimida cércico citrado (Abstem): Estes 
agentes, con los que la interaccidn del alcohol produce una expe­
riencia subjetiva desagradable, son de utilidad limitada para pro 
mover la abstinencia. Sun principal funcidn es la de actuar como/ 
dispositivos antitentacidn. Habitualmente se toman por via oral,/ 
pero los pacientes pronto comprenden que si dejan de tomarlos du­
rante 48 horas pueden beber impunemente. En fecha mas reciente —  
se ha recurrido a implantaciones de disulfiran que duran 6 meses/ 
(Maicom y Madden, 1973) pero el beneficio bbjenido se debe mds a/ 
factores psicoldgicos que fisioldgicos (Malcolm y cols. 1975).
Factores prondsticos asociados a la abstinencia: Hay sdlo dos fan 
tores mayores que invariablemente parecen ir asociados a la fabsti 
nencia. Son el nivel de estabilidad social del paciente y la pre­
sencia o ausencia de rasgos de personalidad psicopdtica. Aquel —  
incluye invariables tales como apoyo familiar, capacidad para man 
tener el empleo e inmovilidad residencial. El segundo implica - - 
aquellos de posponer la gratificacidn e incapacidad de establecer 
relaciones emocionales profundas. Los pacientes que tienen una e£
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tabilidad social alta y una personalidad psicdpata baja presen- 
ten buen prondstico y vicerversa. En un estudio sobre terapia - 
de grupo con alcohdlicos, en la que se empled el cuestionario - 
Kelling, se halld que los pacientes que alcanzan la puntuacidn/ 
alta en rasgos psicopaticos mos raron poca disposicidn al cam—  
bio durante la terapia (Heather y cols., 1975).
Resultados del tratamiento
Parecen depender tanto de las caracterfsticas - 
individuales como de los distintos métodos, a condicidn de que/ 
estos métodos sean adecuados (por ejemplo la terapia de grupo).
La desintoxicacidn por si sola no sorve para procurar una absti 
nencia continua. Los resultados del tratamiento van desde indices 
de sobriedad continua, del 70$ ô mâa (clientes de estabilidad) - 
(social alta tratados mediante programas de rehabilitacidn alco­
hdlica industrial en USA; Von Wiegand, 1972) hasta el 10 por — - 
ciento o menos (personal de Skid Row con eulos de aislamiento so­
cial y vagahundear). La desintoxicacidn sola produce resultados/ 
inferiores a los que se logran en las agendas especializadas —  
(Vallance, 1965).
Puede establecerse una analogia con la enferme—  
dad maligna; algunos casos requieren intervencidn miftima, algunos 
fallan a pesar de una inter encidn maxima y la mayoria requieren 
un tratamiento escalonado. Generalmente se recomienda iniciar el 
tratamiento en base ambulatoria en taies como AA y Al-Anon (una/ 
autoorganizacidn para feuniliares de alcohdlicos) y si esto falla 
se recomienda, el tratamiento en régimen de internado en una uni 
dad especial con lo que puede llegarse al internamiento en una - 
residencia en donde se prosigue el proceso terapeiltico. Los ca—  
SOS avanzados, por ejemplo de los pacientes de Skid Row, pueden/ 
necesitar una estancia inmediata, prolongada y a veces indefini- 
da.
Tratamiento de un paciente con problema de bebida
Los pacientes que se ven un en las clinicas hos­
pitalarias sobre todo en las clinicas especiales, suelen ser - - 
adictos fisicos. Sin embargo, las clinicas instaladas en la cornu 
nidad actualmente estén visitando a pacientes con problemas de - 
bebidas sin ser adn fisica^mente adictos. Inicialmente, a estos - 
pacientes hay que esclarecerles sus problemas haciendo ênfasis -
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en que el hech. de la bebida constituye la base de sus problemas. 
Hay que indicarles claramente que su situacidn conduce con fre-—  
cuencia (aunque no siempre^) a la adiccidn fisica, y que incluse/ 
si no se llega a esta fase, el continuer bebiendo de forma incon­
trolada probablemente les acarrearé irrémédiablemente problemas - 
sociales, por ejemplo separacidn conyugal y su hundimiento profe- 
sional. Se le puede ofrecer al paciente }a alternative de la abs—  
tinencia como camino seguro para evitar estos riesgos y pueden —  
instituirse los métodos que hemos expuesto. Si el paciente recha­
za todo y quiere contrôler la bebida, se puede, en casos selecci£ 
nados, introducir técnicas de control. Otros problemas latentes,/ 
taies como la depresidn, deben investigarse y trat axse apropiada- 
mente.
Problema del rechazo
Cuando se visita por primera vez al adicto alcohdli 
co o el bebedor con problema, se observa cierto grado inevitable/ 
de rechazo que no debe susciter resintimiento por parte del médi- 
co. El rechazo puede reducirse como consecuencia del contacte — - 
persistante con asociaciones de ayuda asi como conforme aumentan/ 
los problemas y la afeccidn progresa. Es muy importante exponer - 
claramente los hechos al paciente y a su familia, al mismo tiempo 
que se discuten los probables ccnsecuencias. Algunos pacientes, - 
no obstante, rechazan la ayuda pese a todos los esfuerzos. En es­
tos casos la terapia queda limitada a la ayuda que se presta a —  
los familières, por ejemplo animéndoles para que se inscriban en/ 
Al-Anon, y presténdose a visiter de nuevo al paciente si éste lo/ 
pide.
Promocidn de la bebida controlada
En los dltimos se ha contemplado con interés la po- 
sibilidad de alternatives a la abstinencia como objetividad del - 
tratamiento. Es de indudable importancia el asegurarse a que grupo 
de pacientes puede propogerse este ibjetivo. Sin embargo, no esta 
claro en absolute, si bien una variante le séria la existencia o - 
ausencia de adiccidn fisica, ya que es més probable el éxito de la 
bebida ccntrolada en individuos que no son adictos fisicos (Oxford 
y cols. 1976). Lloyd y Salzberg (1975) h n realizado una revisidn/ 
fundamental sobre los métodos que se emplean para promover el con-
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trol de la bebida es el de Lloyd y Salzberg (1975). Estos métodos 
incluyen:
1.- Entrenamiento individual mediante respuestas condicionales al 
temor de mantener en sangre niveles de alcohol de una determinada 
magnitud y/o evitar las conductas de bebida caracteristicas de la 
embriaguez.
2.- Entrenamiento individual mediante premios ensedéndole a mant_e 
ner su alcohol en sangre y su conducta de bebedor dentro de nive­
les socialmente aceptables (también puede apelarse a los miembros 
de la familia para que apoyen la conducta correcta del paciente - 
fuera de la clinica).
3.- Métodos cognitivos, incluyendo instrucciones a los pacientes/ 
para que eviten ciertas s:’ tuaciones, mostréndcles su propia con­
ducts de abrios por videotape.
Es prematura la evaluacién de la importancia de es­
tas técnicas de la institucién de la bebida controlada (que a ve­
ces son üaras en cuanto a recuersos y personal), especialmente - 
en el caso de adictos alcohdlicos. Una reciente revisidn de Ewing 
y Rouse (1976), que incluye el control prclongado mas largo de t£ 
dos los informes comunicados, se basd en pacientes sometidos a e£ 
te tipo de programas y se mostraba pesimista en cuanto a la proba 
bilidad de poder mantener la bebida controlada. Al parecer aunque 
no se puede afirraar que los adictos fisicos no vuelvan nunca més/ 
a beber de forma controlada, conviene recomendar la abstinencia - 
total en los adictos alcohdlicos. Esto es de ido a que en parte - 
no tenemos claro el concepto de los factores que diferencian a - 
los adictos que pueden emprender con éxito el programa de la bebi 
da controlada y los que sin incapaces. Sin embargo, los pacien—  
tes que no son fisicamente adictos (y esto no siempre es absoluta 
mente calro) y que rechazan la abstinencia total pueden tomarse - 
en consideracidn para un programa de bebida controlada.
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ALCOHCL y  TRAPICO'
El papel del alcohol en les accidentes de-- 
trafiôo, es realmente importante, las estadisticas soh va­
riables de unoé paiseslà otros..
la mitad
las nuertes tr^iç<iï aa deoen ÿa la tas a de alcohol en 
sangre (TAS, alcoholemia) de los conductores.
En otrç^ s paises se conside a el alcoholisno en 
tre 25-50% de las. caiisks de accidentes.
Helàquf dos experiencing realizadas en Canada:
- a).- En un fin de semana. (1.971) en una reglôn
al Este de QuebécV 144 «ohductûres se sornetieron al test del 
alcohol ; 11 .conduct or es pres entaban ,una al cohleruia manor de/ 
0,80 gr/1, los otros 133 pres en tab an una alcoholeniia entre - 
0,80 y 2,70 gr/1.
b).- En 1.971 entre 13.419 suspensiones del - 
perrriso de conducir 95,4% lo fueron por falta contra cl cd- 
digo Penal (borrachera, facultades dis.inuidas etc..) y sd- 
la^cntc el 4,5% por el Cddigo de la '^irculacidr (enceso de/ 
valocidad, conduccion imprudente, etc... ) .
■ . En Gran Bretaüa, el mayor ndniero de accidentes
de traficc coincide con la hora en cue se cierran los "pubs"
Todos los viandantes admitidos en, un hospit 1 de Manchester 
entre media noclae y las 6 de la mafiana, despuds de ser heri- 
dos ' e?" un accidente de. cocho, estaban intoxicados. Es razo- j 
nable cue los cue habfan muerto tambidn lo estaban
En Toronto, las TAS de 423 conduct ores en vu el, 
tos en accidente dé trafico^ se compararon. con las TAS de - 
otros .conduct ■: res que pasaronpor la es c ena del ac ci lent e eh 
elhoismo tlempo del coche y a 1& "misma hora del dfa. Se én^b 
contrd una TAS de 150 mg%, 8 yeces mds, en los >envueltos -enh 
el .accidente.
En un e s tud i b r éai i zado en Ho 1 c orab (1938 ) del 
institute de Trafico de la ÎTcrtlmestern Universyti, en Chi­
cago, sc. halld que: 10-15 % de los ccnductores hubfan esta- '
. do bebiendo , en %  tenfan i]^ s _de 1 gr/1 de TAS ; casi latmitad
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de todce .los conductores envueltos en acci.'ente tenian TAS - 
■Tifs elevado. E^tos hallazgos fueron luego confirmados en et ras 
ciudedes.
Otrb e studio en -GrariBre tafia, en las fiestas de/ 
"c vidad de. 19^4, inOp^ trÔ que en el 44% de los, accidentes fata- 
"es por yldtmenos lujta-persons, habj^ consumido alcohol*
"■' Trafic Safety" PHS publics
ci<5n n® .1.043#-Bathesda Md 1.963) créé que la ingestidn de ad 
coliol en cualquier cantidad, tiene al me no s una sombra de af e_c 
to sobre, el ,humor y el iuicio y sugiere que conducir un auto- 
rovil despues’ de ingerir'cualquier cantidad de alcohol, es —  
équivalente a conducir•sincuidado. ”E1 alcoholico crdnico -di 
ce- es un peligro para.eh trafico incluse cuando esta sobrio, 
a causa del.daSomanifiesto y,bien descrito en la mayorie. de/ 
estos pacientes.
AX^CROLIflA
La alccholemia es la tasa de’, alcohol en sangre 
(•TAS) 6 sea, de los gremos de alcohol por litro de sangre. Ya 
sabcmos que solo de 2-5% de alcohol se eli-aina por la crina y 
por el pulmdn, irdentras que el 95-98% restante. paca a la san­
gre, impregnando durante horas todo nuestro organisme, sobre/ 
todo el cerebro, hasts que el hfgado 16 quema destruyendolo - 
en anhidrido carbfnlco y s,gua. Esta impregnacidn del cerebro/ 
se traduce en una serie:de traatoinos, cuya grave :ad depende/ - 
del.grade de alcoholemiaalcanzadc.Cuanto mas borracho peo—  
res son. '
Pero si se tratase de la vulgar borrachera con/ 
estado etilico' perturbador y clarfsimo,de las cualidades del ? 
conductor, eiyprobelmal3#:pued.e^ ^^ :^ d^^  ya/
eue no son tan numérisas les bebedcres que toman el volante - 
en esas condiciones por^suidentificacion séria facil y taies- 
las eviîencias que no harfa falta ni tecnicas ni medios esne-' 
ciales para poder afirmarqel estado de etilismo fherte y grà- . 
ve del posible ingractpr. Las medidas represivas solo a elles 
afectarian s in impli car; para nqda a la. inmensa mayoria de los 
conductor es'/::
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ITo es este el caso que preocupa; podernos decir 
que es mas serio y grave el de los conductores medios que - 
aparentenente së èonducen normalmente y que requieren ser - 
sometidos a especiales pruebas para evidenciar si su estado 
etflico compromets su éegaiddad y JLa conlectiva.
#yor|a, de ,3.0s p&lses se tiende a abaa-,- 
douar el ejasm^ . clinioo â¥l-soépechoso aumentando, en dam—- 
bio, el cor.cedido a los medios que permit en valorar, con —  
errores despreciables,el grade de intoxicacidn alcohlica - 
ezpressda en c±fraO tras el endlisis-del aire expirsdc, de/ 
la orina 6 de l##Bngre. ' ^
Si nace el rabandonp de estas pruëbas se debe -
a:
a).- A.le dificultad de un tccnico medico.en -, 
el momento preciso, para joder realizsr une. serie de e::plo—  
raciones s bre la persona sospechosa.
b) Por que résulta aleatcrio e imprecise l o ­
que puede aportar un médico si este no posee especial prcpa- 
racidn y medios.
c).- Bor la evidencia de la persona somctida a 
examen que sufre diferentes res.cciones emccion^les que enma£ 
caran la prueba en particular cuando el examinado reacciona/ 
con "natural alarma", dandose cuenta de su responsabilidad an 
te el posible fracaso, lo que conduce a una mejoria, casi —  
mil'-rrosa, por lo instantanée, de su fisiologia el enfrentar- 
se con la situacicSn crftica del rèccnocimiento, no ighbràhlo'.:' 
que hen de valorarse sus fallos.:
y. r ^Be que dépende Xa-alcoholenia?
De fectores personales y de factures de la abso: 
cîdn. Entre los factores personales tenemos:
■ —  a).- La corpulencia 4el sujeto. Es natural qü?"
influya, pues si/se diluye là misma cantidad de alclhol en - 
el Qoble de' aguàj' eT cuercb q^e tengs. el doble de liquide 
tendra la mitad de alclhol en proporcifn c m  el olro.
b) •- Sensibilidad individual. îTiioc, mujeres, . 
alconflicos c’esintoxicados y epilepticos, hijos de alcoholi- 
cos, des eq uil ibrados. enf ermos, hep f t i c c s, etc.. son mucho - 
, jiA b s ens ibles ,ali#lcohol /
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h'/l:c{.- Circunstancias del momento, la fatiga, 
la emotividad, la pena, intoxlcaciones de cualcuier clase, 
el ayuno, el embara^o y  loer trastornos de la regia, aumen- 
tan l a ,sensibilida4 ' eüL aocohol /
lOf^factores de, absorcifn tenemosi
f ;g;^.,itraol6n de alcbhol en
_  ^Eo :'es' ■ lo-^
mismo tomarlo en. ay anas que tras una abundant e comida. <5 - '
si se toma rfpidsmehte'b'cpn.l^ik’gos- inter alor, Eaturaimente 
es peer cuando mds rdpidOlse toma y si es en ayunas 6 con el 
estdmagb-vacio•^
la: s e n #
laè#g#entr&cï6W^^
- '■■ . - - ' . • ■ .-T.-; .•,:'■■■■■'■' - ' t : ’’ y. ■’ -!■■,■■'-■' y^'' y-. T % :  - r-'.-. . ■. . . . . . . .  ;:
despaclo, el 'Que bebe debe esperar, de 3 a 5 horas antes de/
tomar el volante./ palcular una hora por cada bctella de - - 
cerveza o cade vaso de Whisky.
La aona criminal légal empieza a nievl de C,8C 
mg%. ^  muchos paises antes de esc.
Los;:reflej6s, laoatencidn y la precision ya - 
estan perturbados,desde bastante antes, 0,5 gr./l. Esta es/ 
la c if ra mds e 1 t a recomendada pOr la O.M.S.
Verios palses hah adoptado cifras incluse mis 
bajas; los paisds d^l Es te limit an la TAS a 0,3 gr/1. La' — '
tendencià er los paises pccidentales es a revisar sus TAS -
y rebajarlas mis. exactes'medios de co..probar la -
alcoholizacion én los sospechosos.
En Espana se ha adoptado, legalmentei un TAS ,^ ' 
de 0,8 gr/1.000. en Agosto de 1.973,
Côrô- SE riDE EL GRADO DE HTTOTlOACIOm 
-Se haoe una criba o despista je por medio sim­
ples','no compli bad os', ni carbb, recogiendo el aire expirado/ 
en una boisa de pl/sticO %u# cohtiene cristales de'^ales de 
bicromato y un .icido, losiçualns reuccicnan con rastros'dc - 
alcohol mediant e un viraje del ^ aiaarillo a'' verde. _
 " : . Los verd.adëramente .sospechosos se someten a la
tcma - de mu e s tra s ' de^-sa ngr o/:
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-Analisis de sangre. Roy sé hace con solo unas gotas de san­
gre obtenidas del pulpajo del dedo o del lobule de la oreja. 
Esta es la dnica 'pruem- de. valor legal. Se requier una tëc- 
nica. especial. Ray Upà fIchà'fque se firma por el pr^bado, —  ^
por el policfa,-el^'j^ànitario y Bdemis, hay una ficha de en—
vimitos*; .#greslv%&Ldb. etc^. #%Ke complet an el juicio del Juez 
que mas tarde intervenga^
Al d e t èr%i^:^^%n un -momento dado el grade de -- 
alcoholemia, no podemOé dedücir la'oantidad de alcohol inge- 
rido y elle por diversôô ^ motives:
La^absorcidn dvl a&ooLol ingerido nunça'se hace 
de una manera remilar %  travds del marato digestive, variàndo 
segdn là con:entracion de;alcohol en la bebida y segun la in­
gestion se haga a estdmago vacio, o a estomago con comida d - 
estdmago lleno. Eii este dltimo ioâso la absorcifn'.es mis .1 eh-- 
ta. Tambidn es muy frecuente que al haccr la deteminncidn de 
la c.lcoliolerr.ia en el sujeto bebido, esta alcoholemia no esti/ 
en relacidn con el alcohol ingerido, y ello, porque el.alco­
hol ingerido puede cueder en gran parte en el èstdmago sin — • 
haberse absorbido t o d a v f a . ^  .
v/.yT.y:.:::-../ Otros de los facotres que impiden relacionar cl 
grade de 'alcoholemiây con la cantidad de alcohol ingerido:, se 
refiere al estado funcionalbdel hfgado. De la experiencia del 
profesor De Val,, de Grace, îiiliner, Armand (1969) se deduce - 
que el estado de insuficiencia he:atica aumenta en forma nota 
ble el grade de alcoholemia, pues el hfgado insufucîente no - 
puede quemar e1 alcohol. ^^ r/
Tanpoco debe ser olvidado eue e*" grado dé alco-
.:•' v v . J - . ' c : , -  - .•• : -. * %  /  .j.; , 'i -te:.'/;.,;. ■ . • - h ■:! ■: - ■ *  . .. ■ : / T . V  . ■ r î j j ï i . ï r  -
holemia esta en.reliei(5n^/i>qn;nfl.tiempo que medio desde la in- 
gçstidn de la bebidâ a!Tcoholics;'’y le de t err&inac i dn bqué, d e la 
alcoholemia.' Haÿ une. primera fasé ascendante en’ la concentra 
ci(5n a medida que se yi absorbiendo lo ingerido, y después, 
una .fàseligeï^ienté/deoenlinté/a'medida .que - ely ni c chqi..sn' - 
metobolisa. ■ '
%)mo la^  casos no podemos -fijar —'
là cant idad de ml c ohoï inger ida fdO't o s personales <5 de ncom-
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panantes, y siempre i...precisas, no fiables e irreales), tene­
mos eue seguir ateniendonos a las cifras de alcoholemia. .
: ■ y;,. Y-':'- : : : : : . 7 ' 7 .  /. . ; •
b ;. Estù. nos Indiqi que hgy una alcoholemia no ci va/ 
eue se logra con bantidedes ingeridas infe iores inclusive à - 
las que se consider^ normales. Ya los 750 ,cc. de un vino de - 
10®, lo eu# ,vicne Mciendo pei% las, 24 horas un gramo de alco- : 
hol/Kg' de ÿéKo -paife; med^-'dear.’oifras de alcoholis-
mo en sangre; pellgroéé-para oiertos BUjetos;
Es interesante t^.hidn la relacidn de la alcoho­
lemia culpable que barla-segdn-lao legislaciones de los diver-
-, ' V 'J ÿ: i .-
SOS paises. "n el Symposium Intemac onal sobre accidentes y - 
Medicina'del Trafico.(Roma I960)*peVpropuso que no debfa tole- 
rarse la conduccidn" de vehf culbér^o motor con alcoholemia ma­
yor de 0,50 gramos por 1.000 esto.es 50 mg./lCO. Pocos paises/ 
soctienen hoy esta cifra, entre ellos îToruega, por ejemplo. En 
otros como Sue cia, Australia, Gran Bretafia, la alcoholemia le­
gal no debe pasàr de 0,8 grt /l.COO sto es 80 mg./lOO. En Sul 
za y Binamarca esta cifra esta en un gremo litro y Alemania —  
en 1,30. Pranoia que. era de las mas al tas (1,5 gr./l.OCC) esti. 
en trance de ser revisada'ante los recuerimicntos que por di— : 
ferentos organizaciones y entidades cientiiicas se dirigen a la 
comisidn de Alccholismo. La misma O.M.S. accnseja, sin tratar -. 
de im_ onerlo, la cifra de 0,5 gr./litro como limite de toleran
clà. : - '
Es 11egado.ei-momento de senalar cual puede ser/ 
el nivel legol de-eRcoholemla'de^un sujeto que ha ingerido be- 
bidas Elcoholicas, rues, rèbasado, puede tencr unh s^ancidn ïc- 
grl. En la mayoria de los ■ paises economicameiite desarrollados/ 
estas disposiüiones, por decretô. o por Ley, se han ostablecido . 
pero en fîlgunos has ta ^ o r a  no existe didposicidn general a—  
este respecte. El estado alcoholico que no define por' nih- !%. 
gun texte medico-legal sol^sente puede ser apreciado subjetiva: 
ment e, bien por agentes policiales que recogsn el casb, o bien 
T)or el Juez en el. momento de 'àolicar las oorresnonc-ientee pe-- 
nas, sin las priiebas abligadas^ ÿ sistemfticas, eh los- caosos' - / 
sospechosos de alclhol test o bien tras una toma de sangme pa-b
ra detcrrlhar la alcoholemia. -
::b./^bbbbn: .Wtaürgcldn. dft.Jas nonaas.,legelss pez-tlnen-'-
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tes, que permiten conocer la repercusidn del alcohol en 
el trdfico, dolo dr ha verificado en fecha tan reciente 
como comienzos de 1.974 (Decreto 1890/1973 y Orden de Pre 
aidencia 17-1-1974)•
Ë1 Cddigo Penal continua sancionando la conduccidn 
de véhicules bajo la influencia de bebidas alcohdlicas 
como atentatoria a la seguridad del trafico, pero no dé­
termina tasa que marque la libertad de apreciacidn jud^ 
cial a los casos concretos. Ordenes y reglamentos ulterio 
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tos a c c i d e h f g é V , -Cal-
.^#emtrq del .'factor .humano ^ t enemas entre las —  ^
Causes m&bfrecuentes ÿ  mas ^ acertedas, la embria-
gade'* en sus diferentes gradqswy
1 1.935 an Chioàgo, de'entre 1.750 conduc- :
tores cogidos a l 'azàr el 12% poseian grado de intoxicacidn - 
alcohdl ica mas o menos grave «
.Vamosi en Brat is la via, i e r estudios réalisa- 
dos'en con.uctores los sabados. por la nocne, y a los cue se 
realisd el test respiratorio de intoxic&cion alcohd'.ica, do- 
ban positiva mds de là mitad: de ellos. Si esta prueba se rea 
lisa cualquier otro IdiaAiie In; semana, solo el 11% pres enta—  
ban alcoholemias_de.0,5-2,2gr./l.000•
Vleta la enorme frecuencia, es i.portante vcr 
que riesgo de hocidentes existe bajo estas bcndiciones <5 sea . 
la influencia qiie tiene .el alqofeol, ccmo factor causante de -' , 
accidentes de trafico#
.El alemania Occidental, el 6,8 % de los acci 
Rentes eran cadbadoa por'el albôbol en 1.955 y %  7,8% eh — y 
1.959. Pero algunos autbres alémanés estiman que el porcentaje 
real del alcohol eomo;causE de^accidentes sea del 20 al 25%.
.En Sui:a, la frecuencia es del 5% en 1.958&:
.En Erancia, el 10%: segdn los lîltîmos dato^f!
1 pero Simonin estima que esta frecu ncia és del 40%.
Estas estadistiens varian de uhdk: a etros 
paises pues deyenden del exarnen que se realice en cada caso 
del tope'legal de la;alcohclemie, del ndmero de examenes —  
re'lisalos, etô......b
.SOXLY LERIRMlbdl, realisd un estudîo coaparnn
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do cifras facilitadàs per paisea.europeos, y unas de bus con- 
clusiones es que pocos eooidentes- de trafico se producen con/ 
una al coholemia ésq^âa :d nnla
Exist en 6tras estadfeticas realizadas que tam- 
tién dan p p n o ^ i | j ^ l J | â ^ ^ q , r % E s t o c o l m o ,  irJDER encon-- 
.^cohca 4.^ . to4ps loa heridos en accl-
. dentev^.^^^l^d
que eh el
50% de los accidentes :d% traficq mortal es texfa un pap el im—  
portante et; alcohol#
En Espaûa Ids porcqntajes, son n£ô iajos pues, 
se realizan pooas_veces las p$giebas necesarias para deten t —  
nar alovhol en sangre; en ,1.961^5^ un estudio realisado en -A 
21.131, acqidentes de trd^ficoV enVel 1,4% de ellos ae encontre 
influencia del alcohol •: ^
Pero los dates dados por el Depettamento de De 
terrainecidn de Alcohol en Sangre del Ayuntamiento :;e Madrid,/ 
seilalan que la embriagucz, como cause de accidentes de tr/fico 
en .D span a es rnucho mds, frecuente. Posee rnucha mas importancia 
cue la rue le conceden iCn estadfsticas oficialos.
#stas cifras.oficialea en Dspana son ten bajas 
mis, porque no siempre es f4cil haccr el diagndrtico de em— - 
briagadez. Junto a loaAcâsbsAclaros de embriagadez existeh— - 
otros que sin mds dificiles de diagnosticar -que es el estado/b 
de subenbriagadez. ;
En esperienciàs hechas per LIJESTRAD querspme-A 
tid ha estudio' a unos 70C sùjeto^ con al c oholemias/ Mi entras/1 
un ruddico diàgnostico oomo intoxic^dos a un 50% de los intoxi 
cades, con alcoholemias dè 0,4/1.000, otro reccnocid otro - -, 
50% de intoxicados cuando la aIcohole.:ia era del l,40gr./1000;
2a sub^briagadem-^s rhicesàriodqub-sèa. conocidlR 
por los mddicos, desde el.puntoVde Vista forense y deben sa-r 
be identificarlo-traspin detenido y complejo. examen*.
%*n. ..impôrtància . de les ta subëmbr iagad ez . c o W  . .--41; 
causa d e • E c c idehtes : de, trafic es , cons id er :.bl e, s egdn.' e s tudiôs 
reeli zad o g; ul timsmehte/S
Asf ,.PEITIîT;.Y; EI]^TT/:ph estudio'realizadd , 0.n:3r
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vlenen a demostrar que los errores aumentan con la alcoholemia 
y que no existe nlngiin estado de Impregnacldn por debajo del - 
oual el rendlmlento se enoontrase favoreoldo.
COHEN de Manchester, encontrd que la destreza 
se conservaba relatlvamente que lo que màa répldamente varlabe 
era el enjulclamlento global de la situacldn.
LAVES, seflala desde haoe tlempo que cifras ba- 
jas de alcoholemia poseen Influencia sobre el aparato vestlbu* 
leur, subjetlvaaente el conductor que no puede segulr conducle: 
do, le dà la Impresldn de que el vehlculo se levants sobre su% 
pies, ya con cifras de 0,8 gr./l.OOO, aumentan las alteracio- 
nés de la ooordanacldn*
KRAFT, en experlenclas publlcadas en 1961, so­
bre alcohollzacldn llgera llega a deduclr que Incluse pequeha 
oantldades de alcohol, dlsmlnuyen la seguridad y rapides de le % 
movlmmentos voluntaries,
ROYG VILLANOVA, dice que el alcohol adn consuma- 
do moderadamente, aün Ingerido en pequehas dosls, adn sinnpre - 
sentar slntomatologia olfnica ninguna produce aflbjamlento de 
los frenos psiqulcos normales, alteracidn del julcio, alguna 
relajaoidn de la precision, de la exactitud que prdcticamente - 
producen grandes mermas en el estado y condlolones del sujetc - 
para conducir, que pueden ser fatales y que de hecho lo son m / 
pooas veces.
En Francia, MONDOD Y PIEDBLIEVRE, hablando sobre 
la fase latente de la alcoholemia dlcen: que este perlodo es ;a 
to mds pellgroso ouanto que es desconocldo, escapa a los ojos - 
del pdbllo®, a la conclencia del conductor e Igualmente al méài 
CD, conviens dlfundlr la Idea de que no es necesarlo estar em-- 
briagado para provooar un accidente,
LAUER, sedala que la dificultad comienza con cA- 
fras de 0,35 gr./l.OOO.
LOOMISY WEST, dlcen que esta dificultad ya ame 
naza e n  cifras de 0,3/1.000,
En Checoslovaqula el limite mdximo es de 0,3 gr.
/l.OOO,
Segdn KNOBLOC, con alcoholemia de 0,3 a 0,9 gr./ 
1,000 el rlesgo aumenta 7 veces mds de lo normal, acrecentdnda-
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se hasta clento velnte veoes mâa cuando la concentracidn de al­
cohol supera el 1,5 gr./l.OOO.
El dlagndstlco de la embrlagadez se compllca, en 
lo que a su aspeoto médloo-legal se refiere, por el hecho de que
al perito mëdlco de ordlnarlo se le plde que dignostique la exls
tencla 6 no del estado de embrlaguez, y si como consecuencla de/ 
dlcho estado se pone en pellgro la clrculacldn en un caso dado.
Slempre hay que tener en cuenta que el mlsmo gra­
de de alcoholemia puede afectar a un sujeto y sin embargo a otrc 
no. Esto slempre hay que estudiarlo, por lo que adenids de la va- 
loracldn de alcohol en sangre, hay que reallzar exdmenes clfnl—  
COS e Incluse la repetlcldn del estado de embrlaguez en el suje­
to problems.
Lo primero que se debe hacer después en un acci—  
dente de trafico al que se es llamado como Perito, es pensar en 
esta posible causa del accidente y estudiar a sus posibles pro- 
tagonistas. Se debe reallzar un examen detenido, ordenado, en - 
el que se deben recoger, adem^s de los datos de interés del accl
dente, un exdmen clfnico subjetivo, objetlvo y complementado cor
un estudio bloquimico cuantltatlvo de alcohol en sangre y a ve—  
ves complementar este estudio con el examen de otros tdxicos que 
pudieran Influir sobre la persona.
La recogida de todas estas circunstancias debe —  
comenzar lo antes posible si puede en el lugar a^ismo del acclder 
te, pero como generalmente no se encuentra el médico en el momen 
to del suceso en el lugar, es por lo que en caso todos los pal-- 
ses suelen tener Instruidos a los Agentes de la Policia del Tré- 
fico para recoger las reacciones o circunstancias més llaraativaa
De todas formas annque el examen de comportamlen- 
to se realice en todos los casos, es imprescindible la reallza—  
cidn de un examen médico que puede ser realizado bien por los - 
médicos de Policia, Los Médicos Porenses o los Médicos 6 Espe—  
cialistas de los Institutes de Medicina Porense. Estas fichas —  
obligan a conslgnar una serie de sintomas, signos y circunstan— = 
cias que de otro modo podrian psar en el olvido.
Este informe lo realiza de ordenario en los pai­
ses europeos los expertos en Medicina Legal, Médicos Porenses en 
nuestro caso.
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U n a  valoraoién equltativa de la capaoldad para condu­
cir en los estados de embriagadez implica, en principio, unas - 
normas, u n  crlterlo idéntlco en Ifneas générales por todos cuan 
tos 06 d e d lc a n  a  estas tareas y un conocimlento lo mAe profundc 
posible de estas cuestlones.
Dlagndstlco médlco-forense de la embriagadez con ocaaidn de los 
accidentes de tràflco. Este dlagndstlco ha de realizarse de una 
manera ordenada, estudiando las circunstancias, los testimonies 
y el estudio cuantltativo de alcohol en sangre.
El comportamiento de los sujetos que han bebido alco­
hol antes de conducir, se carazter za por haccrlo en sentldo —  
contralto y a gran velocidad. Incluse sln dlsmlnulr en las cur—  
vas, no consevan la derecha, no atlenden al que viaja delante - 
camlnan haclendo eses, asf como vlajar con deficiencies de tlpo 
técnlco.
El vlajar velozmente por la carretera helada <5 mojada 
por la lluvla, especlalmente de noche, la colisldn en carretera 
en la mano contrarie, collsldn contra seflas, vallas, mo jones, -
contra personas fuera de la zona de rodamlënto, etc todo —
ello Indica fe#ta de inhibicldn y crlterio.
Los testimonies del pràpio acusado acerca e la ingest 
tidn de bebidas alcoholicas antes del accidente, tipo de bebl—  
das y apreclaciones en el acusad en el momento de su detencién 
como modo de hablar, marcha, comportamiento con los agentes, —  
etc....deben considerarse de gran interés como datos complemen- 
tarios a la hora de determiner la capacidad para conducir.
En la mayoria de los paises existen unos modèles de - 
ficha, la llamada ficha de comportamiento.
Examen clinico de los sujetos.
En todos los casos de accidente los protagonistes de­
ben ser sometidos lo mât, rapidement e posible a un exeuuen clini­
co neuroldglco.
La British Medical Association, nombld una comisidn - 
encargada de estudiar las bases de este diagndstico.
Segdn la citada comlsidn, deben conside arse como em- 
brlagados, a las personas que se encuentran bajo la influencia/
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del alcohol en grado tal que hayan llegado a perder el con—  
trol de sus facultades, hasta el extreme de hacerles Incapa- 
ces de ejecutar con acierto su ocupacidn habitual en aquel - 
précise momento.
Tras un detenido estudio, esta comisidn llegd a 
la conclusidn, de que las pruebas existentes para eatable—  
cer el hecho de que un indivlduo se encuentra embriagado, de 
^en orientarse a aplicar diverses test con vistas a determi— 
nar los siguientes puntos:
1®).- Si la persona problems ha consumido recien
tementé alcohol.
2®).- Si la misma se encuentra influenciada per/ 
el alcohol y en que grado ha perdido el control de sus facul 
tades, hasta el extremo de hacerlo incapaz para ejecutar de/ 
un mode preciso, en el momento del reconocimiento, su ocupa-
ci<5n habitual.
3®).- Pruebas para averiguar algunas condiciones 
patoldgicas que pueden remedar la intoxicacidn alcohdlica.
La primera prueba a realizar para determinar el 
consLuno de alcohol reciente es la determinacidn de olor a — 
alcohol o liquides alcohdlicos en el aliento y en las mate—  
rias vomitadas. Este test posee cierto margen de error.
Test para determinar la pérdida del control de las facultades 
para conducir véhicules.
No existe practicamente ninguna prueba aislada, 
que justifique al médico que una persona ha perdido el con—  
trol de sus facultades en suficiente grado como para no con­
ducir un vehiculo, sino que es necesario realizar diversas - 
pruebas.
Tiene el méximo ffinterés la recogida précisa de - 
los sistintos sintomas que la intoxicacién alcohélica origi­
ne.
La sintomatologia que més valor posee es la de la 
esfera neurolégica y psiquica. La descripcidn més adecuada es 
la de LAVES.
1®.- Sintomatologia alcohélica sobre el cerebro:
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I) Sobre corteza cerebral (umbral de concentracicSi: 
alcohélica sangufnea aproximadamente 0,8-l,2gra 
/l.OOO).
II) Pensfiimiento y eensaoiones (umbral aproximada—  
mente 1,5 gr./l.OOO).
Ill) Campo psicomotor (umbral aproximadamente 1,5 - 
gr./l.OOO).
IV) hobuloa posteriores (umbral aproximadamente —  
0,8-1,2 gr./l.OOO)
V) Tronco cerebral (umbral aproximadamente 2,5-4 
gr./l.OOO).
VI) Cerebelo (umbral aproximadamente 0,8 gr./l.OOO} 
VII) Medual (umbral aproximadamente mds de 4 gr. - - 
/l.OOO).
2®.- Alcohol y psiquismo.
En general los conductores alegeua que bajo la accié 
del alcohol, més coneretamente, bajo la influencia de una do—  
sis ligera, conducen con mas soltura, con més desenvolvimientc, 
con mAs desenfreno, con mAs peligro y si la dosis aumenta con 
mAs desconside aclAn y peligro.
Bstos efectos se han intentado objetivar con mdlti 
pies pruebas pero en realidad posee mAs valor la presentacidn - 
de cualidades negatives de la personalidad, bajo los efectos - 
del alcohol como groseria, lascivia, desconsideracién, etc.... 
3®.- Alcohol y lenguaje.
Afecta el alcohol especialmente a la articulacidn 
de la palabra, se caracteriza por falta de claridad, arrastra- 
miento de silabas, entonaciones irregularis, hablar en secrete 
dar gritofl, entonar canciones, etc....
4®.- Alcohol y atencién.
La prueba pfactica que se emplea es la détermina—  
cién por el sujeto de letras iguales dentro de un texto y se - 
contrôla la longituà del texto subrayado asi c mo las omisio- 
nes y errores cometidos, cada 4 minutes.
5®.- Alcohol, equilibrio y coordinacién.
El alcohol produce una disregulacién sobre el equ^ 
librio y la coordinacién y ejerce un efecto peligroso, sobre - 
todo en los ciclistas y motoristas, en los conductores de co—
00291
ches y camlones solo favorece la producclén de accidentes cuan­
do el conductor se encuentra sometido a gran velocidad,
Examinaresmos para la comprobacidn de estas altera- 
clones del equilibrio y la coordinacién:
a) la marcha, que corresponde de ordinario a una —  
ataxia cerebelosa.
b) Signo de Romberg.
c) Marcha con los ojos vendados y los brazos levax. 
tados horizontalmente, siguiendo el camino de - 
una linea recta trazada en el suelo.
Para comprobar la coordinacién hay que prestar —  
atencién a la exactitud con que se cumple el objetlvo de cada - 
movimiento. Se realizan las siguientes pruebas:
A) Dado contra dedo con los ojos cerrados. Haclendo 
qu% se pongan los indices de cada mano en contacte, deacribien- 
do un arco lo mayor posible y empezando slempre de la posicidn/ 
de brazos caidos.
B) Dedo-nariz.
C) Levantaniiento de pequehos objetos desde el sue­
lo, agachAndose rApidamente.
6*.- Nistagmo e intoxicacién alcohélica.
Existe un nistagmo postural alcohélico, que se pue­
de distinguir del nistagmo postural de otra etiologia, Pero es­
te nistagmo postural no es especifico del alcohol, ya cue puede 
encontrarse en otras intoxicaciones.
No se ha podido estab&ecer aun una relacion entre - 
la frecuencia de aparicion del nistagmo y el grado de intoxica­
cién alcoholica. Se sabe que durante la fase de eliminaciôn se/ 
encuentra una inversién en la direccién del nistagmo.
El examen de otros sintomas procédantes de otros —  
aparatos y sistemas posee menos valor que los neurolégicos y —  
psiquicos.
Entre ellos tenemos: -Lengua seca y/o saburral.
-Taquicardia.
-Sintomas digestivos como vémitos, quema- 
zén gastrica y estado nauseoso.
Toda la sintomatologia descrita aparece coj maÿor o 
menor intensidad segdn el grado de intoxicacién alcohélica, te-
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niendo en cuenta las variaciones indivlduales. Cuando la can­
tidad de alcohol ingerido es del 3 gr./l.OOO puedè provocar - 
la embriagadez absolute y podemos decir que el sujeto esté —  
incapacitado para conducir.
Coinprobaclén del alcohol en sangre
En Espafia, hasta la promulgaoidn de la Ley Penal 
del Automovil de 1.950 no existia ninguna disposicién espe— - 
cial que se ocupara del caso de un modo especifico. Posterior 
mente se promulgé la Ley sobre Uso y Circulacién de Vehlculos 
de Motor que se ocupa mda frecuentemente de estos problèmes y 
que se puso en vigor en Enero de 1.965*
Obtencidn de muestras
1*.- Momento de la toma: La toma siempre que no se 
pueda conocer la hora de ingestién, se reali- 
zarA lo antes posible, si se conoce la hora -
de ingestién, se harA la toma una hora des--
pués de la ultima ingesta.
2®.- Material a utilizer: Se pueden esar agujas - 
ordinarias para puncién intravenosa o jerin- 
gas de diferentes tamaflos.
3®.- Desinfecclén de la regién a puncionar.
4®.- Bsterilizacién del material.
5®.- Cantidad de sangre a extraer: Varia en unos - 
a otros, estando supeditada al procedimiento/ 
de valoracién que avmos a utilizer después.
6®.- Conservacién de la sangre: los procedimientos
de determinacién de alcohol en sangre, se refie 
ren a sangre total, por ello es necesario hacer 
la incoagulable y evitar en lo posible la putr? 
facién.
7®.- Caso especial de cadaveres* En estas ocasiones/ 
es conveniez te enviar sangre de la vena femoral 
en donde de ordinario no se encuentra coagulada 
a la que se afladiria fluoruro sédico en igual - 
proporcién que en los deniAs casos.
8®.- Forma de envio: Pueden enviarse las muestras -
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por correo, ya que durante los cinco o seis primeros 
dfas prActicamente no hay variacidn.
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CIFRAS MAXIMAS DE ALCüHüL
No existe una uniformidad en muchos paises con relacion 
a las cifras de alcohol en sangre méxima que se toléra con 
reXacién a las Leyes de Tréfico.
Nos hernos encontrado las siguientes:
Alemania: hAxima
Austria :
B l l g i c a :
Espaha:













0, B gr. por lOüU.
II Il II Il
II II II II
II II II I
II II II II
II II I II
II II I II
II II II II
II II II II
II II I II
II II I
ü. 6 g r . por lüüü.
ü, 5 gr. por lüüt .
II Il II Il
II II II II
II II II II
II II II II
ü. 3 g r . por lu u u .
A partir de estas cifras el conductor queüa some t i do 
a distintas responsabilidades y penas pero cada dia se 
habla de la importancia de la s u b e m b r i a g u e z ,
Por lo anteriormente expuesto queremos liamar la s t u n - 
cién sobre estos estados do s u b e m b r i a g u e z , compotentes de
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acuerdo con lo indicado por loo profesores Moya Pueyo y Lépez 
de San Ru^én.
Como se ve, los datas de unos paises varian a los faci- 
lltados por otros y aun existen estas diferencias dentro de 
un.mismo pafs para los distintos autores, lo cual encuentra 
explicacion si tenemos en cuenta que lo que on una^ ocasiones 
es considerado como "debido al alcohol" o "bajo el imperio 
del alcohol" en otras puede no serlo, todo depende del exa­
men que se realice un cada caso, de la cifra tope de alcohol 
en sangre admitida on cada p a i s , etc. Para salvar todos estas 
obstaculos, para poder c o n o c d  con més precision la relacion 
entre alcohol y a c c i d e n t a b i l i d a d , Sully Ledorman realizo un 
estudio comparando cifras facilitadas por nueve paises euro­
peos. De este estuuio llama la atuncion en primer lugar el u 
hecho de que, segun una de sus conclusionos pocos accidentes 
se producen con una alcoholemia escasa o nula, si bien, como 
este mismo autor apunta, estas ostadisticas representan una 
seleccion de accidentes, caracterizadas muy probablemente por 
una presuncién de ombriaguez.
Acaso los majores estudios roalizados para demostrar la 
innegable influencia del alcohol sn los accidentes del tra­
fico sean los antes ci tados de Holcomb y l/amosi, Tienen por 
fundamento estos trabajos comparer la dis tribucion de alco- 
holemias en dos series de conductores; una formada por con­
ductores elegidos al azar, y la otra, por conductores acci- 
dentados. Siguiendo este métouo encontro el prinu^ro de los 
autores que el riesgo de accidentabilioad crece exponencial- 
mente con el grado ce alcoholemia, inientras Vaniosi aun -sti- 
ma superior al crecimiento de ose riesgo. En otros parues 
europeos se e n c u e n t r a n , asimismo, cifras elcvacas; por . jtm- 
p l o , Linder encontro en Lstocolmo alcohol en sangre en cl 44
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por 100 de todos los heridos por accidentes de trafico, En 
un période de observacion de diez anos, en el Estado de Ohio 
(U.S.A.) pudo demostrarse que n el 50 por 100 de los acci­
dentes mortales desempeflaba un papel importante el alcohol.
Las mas reciuntes estadisticas vienen a demostrar la 
importancia de la intoxicacion alcoholica como causa de acc 
dentes de circulacion de una manera elocuente y sin ningun 
género de dudas, y, sobre todo, que no pocos accidentes 
graves estAn determimados por esta c a u s a .
En E s p a n a , cualquiera que examine los datos oficiales 
de la Oefatura Central de TrAfico, créera que nosotros no 
tenemos este problems, puas, en 1961 se registraron en toda 
la nacion 21,131 accidentes dn carretera y en ul epigrafe 
de originados por el alcohol aparecen 316, es uecir, el 1,4 
por 100 aproximadamen te. Ahora bien, si pansamos que ..n 
Espafia no ue raliza detcrniinacion ce alcohol on uangre i,n t£ 
dos los cauos de a c c i d e n t e , que a veces no ue reaiizun ni 
pruebas clinicas; y, en fin, que en ocasiones no se piensa 
en esta causa, debe admitirse que esta cifras oficialea no 
son nada fiables, que «.on a todas luces escasas, Prueba ce 
ello son los datos del üepartamanto de Determinacion de 
Alcohol en Sangre del Ayuntamiento de M a d r i d , que en maa de 
3.B00 determinaciones realizadas encuentra alcoholernias olu- 
vadas en la mayoria de los casos. En igual sen t i do pueden 
tomarse los datos que suministra la Escuola de Medicina Legal 
de M a d r i d , que en numérosc s determinaciones realizadas uurari 
te los ultimos ocho anos encuentra, en casi toda-., mayor u 
menor alcoholemia, je infiere de todo esto que en Espaiia la 
embrlaguez como causa de accidentes de trafico e«j, mucho mas 
frecuente, tiene mue ha mas iînpor tanci a que la :|ue le c o n c e - 
den las estadisticas oficiales.
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Estas cifras nuestras son tan bajas debido a que no 
aiempre la embriaguez es de fAcil diagnostico. Junto al caso 
indudable que diagnostica el profano se da la subembriaguez, 
de anoyme importancia para nosotros, que no se descubre si 
no a# pienea en ella y a su vez se hace un examen detenido 
de cada caso. Hasta tal punto es dificil diagnosticar de un 
modo preciso la embrlaguez, desde un punto de vista clinico, 
que son ya clAsicas las experiencias de Liljestraü, el cual 
sometié al exAmen de siete mAoicos unos 700 sujetos con al­
cohol emias que oscilaban entre cero y mAs de très gramos por 
mil. El resultado de este examen es deprimente; mientra^ un 
mAdico diagnosticA como intoxicados a un 50 por 100 de los 
sujetos con una alcoholemia de 0,4 gr. por 1000, otro reco- 
nocié el 50 por 100 de intoxicados cuando la alcoholemia era 
del 1,40 por 1000. Con estao énormes diferencias diagnosticas 
de unos mAdicos a otros se comprends que para ser utiles a Ja 
Adrainistracion de la Justicia, que forzosamente debe de te­
ner datos mucho mAs precisos, debemos conocer las dificulta- 
des y problemas que este diagnostico entraha, para poder va- 
lorar cada caso y sobre todo para poder desenmascarar los e£ 
tados dè subembriaguez cuyo diagnostico Solo puede hacer el 
mAdico, desde el punto de vista forense, tras un detenido y 
complejo examen.
La importancia de esta subembriaguez como causa de ac­
cidentes de trAfico se viene subrayando en los ultimos tiem- 
pos por numerosos autores que se han ocupado de estas cuus- 
tiones. Asf, Perrin y aimon han estudiado, en unas condicio­
nes que imitan al mAximo el material y las circunstancias de 
la conduccion de vehiculos, el comportamiento de un grupo de 
conductores, con niveles de alcohol en ocngre de 0,0, 0,2, 
0,35, 0,5 y 0,65 gr. por 1000, ignorando los sujetos exami- 
nados su situacion de subembriaguez al objeto de no originar
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una conipensacion por osfuerzo de la atencion durante 1 c really 
zacion de las pruebas, Los resultados de este estudio vienen 
a demostrar que los errores aumentan con la alcoholemia y 
que no existe nin jUn estado de impregnacion por debajo del 
cual el rendirniento se encontrase f a v o r e d  d o , cuestion deba­
te i da desde hace tiempo y que aun hou apoyan algunos,
Por su parte, Cohen, de Manchester, examinando ul com­
portamiento de un grupo de conductores con pruebas de lau 
que realizan a diario y previa la ingestion de " W h i s k y " , en­
contro que la destreza ..e conservaba relatlvamente, pero que 
lo que mas rApidamente variaba es el e n juiciamiento global 
de la situacion, tan importante un la conduccion de vehicu­
los, Cohen llega a concluir que las douis pequenas son muy 
nefastas, no por diominuir el dominio del volante, sino por 
disminuciAn de la capacidad de raciocinio respecto a las 
s o l u c i o n e s ,
En Alemania, Lavas viene sehalanco desde hace tiempo la 
importancia de cifras bajas de alcoholemia en lo qua respecta 
a su influencia sobre el aparato vestibular. Los Arganos fu£ 
damentalmence afectados durante la aceleracion son los ves- 
tibulares y, en primer tArrnino, los conductos semicircular es 
del oido interno, A conuecuencia de la viscosidad üa la en- 
dolinfa no puede esta seguir el iriovimiento circular de un 
modo tan rapido como ueria nece^ar io,. asto origina unos cam 
pos de tansiAn uifer^nciados entre derecha e izquierda y 
una consecuciAn asimecrxca del impulse que, a veces, origina 
una inhibiciAn total de la capacidad de conducir. dubjctiv£ 
mente, el conductor aprecia que no puede seguir conduciando, 
le da la impresion de .^ uu el vehiculo se levante bajo sus 
pies. En los sujetos s an os us i .au  consecusncias de la aceler£ 
cion centrifuge se compansan en tod .s las ocasiones, pero
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los influfdos por el alcohol se uncuantran en un pei*.gro 
especial. Dice Laves que a conaecuencia de su falta do inh^ 
bicion su ritmo de conduccion es demasiado intense, la ca- 
pacidad de calculer las curvas por reduccion del visor este 
reoscopico esta disniinuida, la atencion aminoraua y, auem^s, 
aparece un inf lu jo subre el aparato vestibular, ya con cun- 
centracionss de (j,b por lüüO aumentan las alteracione^ cie 
la coordinacion.
De un modo parecido piensa Kraft, que publico en 1961, 
sus experiencias sobre alcoholizadion ligera, utilize p.ira 
silo la medida del tiempo de reaccion con diversos test. Con 
estas pruebas llsga a uducir que incluse pequena^ san.ida- 
des de alcohol disminuyen la oeyuridad y rapidaz do los mov^ 
iiiientos voluntaries, Ln cambio, parece ser que ^ejora la 
precision de algunos niovii.iientos y provoca un dinainisiiio quo 
da al sujeto valor para realizar actes que le frenarXan lou 
escrupulos si estuviese en estado normal, Lntre nosotros, 
Hoyo-Uillanova se ha ocupado de les efeccos de la alcoholi- 
zacion ligera; dece que "el alcohol, aun consumicjo modéra da 
mente, aun injerido an pequehas dosis, mas pequenas ue io 
que cree la mayor parte ue la ijente, aun sin presenter sfn- 
toi.iatoioQia clinica alguna -con lo cual uolo se engana a 
los d e 111 a s , , ino que se engaria a si mismo- a pesar so todo,
ya produce aigun ai.iinora.iiunto do las inhibiuioneo fisiolo- 
gicas corrientes algun aflojaniiento do los frenos psX qjicos 
noriiiales, alguna alteracion del juicio, alguna rel^jacion 
de la precision, de la exactitud, que practicamanta producen 
mermas en ul estado y condicion-s del uujcto p..ra conducir, 
que pusden aor fatales y que de he-cho lo son no poca^ veces".
De un modo similar se exprosaron en Francia Monod y 
pifcdelievre, oobro lo que ello^. iiaman fa^,e latente ue la
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alcohûleniia4 "Late perXuuo .u ii.ipraunacion auprafi^ioioyicu 
uÜ tanto mis p^iigruao cuanto qua us ubscanociJo; no oula- 
iiiuntü escape a los ojos del puulico y a la conci^ncia uul 
uunductor responsable, oino lue tar.ibien ouCupa 1 gu lu un L 
al Medico, convi^-n.- difundir para Ir; in^Lruccion del publi­
co y gobiorno do loa ilagl a t r ado s quu no us necos rio ustar 
Ooibriagado para provocar un accldunte".
Esta tondencia aCoUOi de valorar las pequenas canti- 
daUüs de alcohol co lO causa de la .iu.rma de 1 howilidad p .ra 
conducir se ha difundido por todau partes. Asi, Lauer seha- 
la que la uificultad eo.ienza con cIFras de 0,36 por lüUL, 
y Loomis y Uest d .can quo alguna dificultad ya amanaza cua^ 
do la alcoholonôia se aproxima a ü,3 por lOÛü. Ln Alemania, 
Ponsold sehala quu u 1 limita m^xi,.io consunLido es ue ü,o 
por lOUü, y quu aiiora ustu porcentaje no -e puede rebajar, 
por las multiples oposiciones uxisientes, incluso ^s parl£ 
mento ha rechazado ultimamente una proporcion en tal sonti- 
do, aun encontrândonos en una época con marcada tendencio a 
tornar en alta consideracion las cifras bajas de alcohoiemia-. 
En Checoslovaquia no se consience beber antes de conducir, 
siendo ol limite m^ximo de alcohole.nia de 0,3 por lüüü, por 
acuerdo de los peritos que intervionen on estas cuestiones, 
aunquB esta cifra no esté reconocida por la Ley, begun Kno- 
bloc, con alcoholemias de 0,3 a 0,9 por 1000 el riesgo 
aumenta siate veces mas de lo normal, acrecentandose h a s t a 
ciento veinte veces mas si la concentracion alcoholica sup^ 
ra el 1,5 por 1000, Opina este autor que un todos los paises 
se acabaré por imponer cuando las dificultades del trafico 
obliguen a ello, un limite rnéximo de alcohoiemia entre 0,3 
y 0,5 por 1000,
bi consideramos que pequhas cantidades de alcohol pro­
ducen pérdida del autocontrol, cesacion de las inhibiciones
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psfquicas, disminucion de la resistencia contra influuncias 
psiquicas ambientales, alteraciones an la atancion caracte- 
rizadas por la disminucion de su podcr de fijacion, altura- 
cionos del equilibria, etcéterg, nos explicamos, sin duda_, 
las causas de esta t ndencia actual, su justificacion y u1 
vâlor de las estadisticas recientes,
El diaynostico de la embriaguez se complice, por otra 
parte, en lo que a su aspecto médico-légal se refiere, por 
el hechou de que al perito Médicu se le pide de ordinario que 
diagnostique no solo la existencia o no de un estado de em­
briaguez, sino como cunsecuencia de dicho estado pone en p^ 
ligro la circulacion en un caso dado. Este prublema de pre­
cision, de matiz, tiene su justificacion en el hecho c'a que 
una misma alcohoiemia puede originar en ciertos sujetos una 
incapacidad manifiesta para conducir vehiculos, mientras, 
en otros sujetos, la misma alcohoiemia puede impiicar esca- 
so o nulo riesgo. Pur ello, aun cuando _e ha progresado no- 
tablemente en la valoracion de los estadus de embriaguez 
desdü el punto de vista forense, con la determinacion cuan- 
titativa del alcohol en sangre, no se ha resuelto, ni podra 
resolverse jamés dicho problema, siempre existira un margen 
en que esta valoracion deba completarse con examenes clX- 
nicos e incluso con la repeticion del estado de embriaguez 
en el sujeto problema,
Reconocida la importancia de la embriaguez y 1;. 
embriaguez latente, como causa de accidente de trafico y 
las dificultades que el diagnostico preciso con fines médi- 
co-forense entrana, al .icnoo en ciertos casos, se comprends 
que el médico tenga que poner toda su atencion para ^esen- 
mascarar muchos casos, para valorarlos, con precision, on . 
sus justos termines, Lo priiru.ro que debe hacer en tuüu acci
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dente de circulacion al que es llamado como perito, es 
penser en esta poaible causa del accidente y estudiar a sus 
protagonistes (conductores, peatones) para poder ser utiles 
a la Adrninistracion de la Justicia.
El estudio que debe realizar el medico llamado como te£ 
nico, en lo que a este aspecto se refiere, no puede ser so+4 
mero, limitarse a la realizacion de alguna prueba; sino que, 
por el contrario, debe ser un exémen dLtenido, ordenauo, en 
el que se recojan ademas de los datos de interés que al prlo 
pio accidente suministre (su dinémica), cuantos sean posi- 
bles de un examun clinico subjutivo, objetivo y complements, 
do con un estudio bio^uimico cuantitativo de alcohol en san 
gre y, en ocasiones, complementar todo este estuuio con el 
e%émen de toxicos que puüieran influir sobre la persona, 
sobre su psiquismo, por iguales o parecidos mecanismos que 
el alcohol, aumentando el riesgo de accidentabilidad del 
conductor,
La reccgida de todas estas circonstanciés y datos de 
interés debe com^nzar lo antes posible, en el ini^mo lugar 
del suceso, lo que implica en principle no pocas dificul­
tades, pues de ordinario no se encuentra el medico con la 
suficiente rapidez en el ^itio del suceso para iniciar esta 
explotacion, elio es causa de no poderse recoger algunos 
sintomas, los que; a veces sirven para determiner el modo 
peculiar de reaccionar cada persona frente a la irnpregnacion 
alcoholica, ae gran importapcia médico-forense. Ante tal 
eventualidad, en los parses que prestan gran atuncion a 
estos problemas, desde hace ados, suelen tuner iostruidos a 
los Agentes de la policia del Trafico para recoger las 
reacciones y circonstanciés mas llamativas. La recogida 
detenida del comportaniiento del sujeto, cuando elio es pos£ 
ble, inmediatamente despüés uel accidente, es de sumo inte-
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rés. Como quiara que los Agentes pudiuran pa^ar un ul olvi- 
do algunos detalles o no realizar esta toma de datos de un 
modo ordenado, en casi todos los parses roalizan esta tarea 
v/aliéndose de unas fichas (fichas de comportaiaiento) que f£ 
cilitan notablemente su tarea y su posterior interpretacion.
De todas formas, aunque el examen de comportamionto se 
realice en todos los casos, es imprescindible para podor ser 
précises en nuescros informes, realizar un ustudio més date 
nido del sujeto, estudio yue debe llevar a cabo un Medico. 
Este examen médico que realizan, segun los parses, bien los 
Médicos de la Policia, los Medicos Forenses o los Medicos o 
Especialistas de los Institutes de Medicine Forense, es mu- 
cho mas amplio y objotivo que ul anterior, Encuentra la dif£ 
cultad el inconvenicnte de que no se suele realizar hasta 
pasadas una o dos hora_ uel momento del accidente, poro se 
complementa con el oxénion de comportamiento. La recogida de 
srntomas suele variar de uno., rnudiuos a otros y dada la 
dificultad que a veces ontrana esta exploracion, asi Cuioo 
la gran cantidad de sintomas y circunstancias a recoger, 
conviens realizar este examen tomando como referencia un 
guion o ficha que con ligeras variantes se utiliza en casi 
todos los paises europeoo (ficha clinica). Estas ficnas ad£ 
més de permitir al medico amplia libertad en la expusicion 
de su examen, le obliga a consigner la  ^ istencia d no de 
una serie de sintumas, signos y circunstanci^s iue de otro 
modo podrian pasar en el olvioo, aun siendo de gran importa» 
cia a la hora de umitir al informe.
En todos los casos se imponu, ademas, e1 ustudio cuan-
titativo del alcohol en sangre, ue inapreciable valor y data
fundamental en la peritacion, aunque no ^ea, como erroneamm
te. h a illegado a creerse, si tanto unico, -1 exclus!vo, a la 
hora de realizar una p^ritacion sobre esce problema. De
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todos modos, esta determinacién cuantitativa siompre tendré, 
sobre todas las demas daterminaciones, la ventaja de venir 
Bxprasada métricamente, por una cifra, circunstancia que 
jamés podrén reunir otros examenes, como las pruebas, para 
determinaciones, la ventaja de venir expresada métricamente 
por una cifra, circunstancia que jamés podrén reunir otros 
exémenes, como las pruebas, para determiner las alteracio- 
nes de la atencion, el equilibrio, los reflejos, la capacidad 
de enjuiciamiento, etc., un donde forzosamente nuestras apre 
ciaciones serén més grosera.
Finalmente, a la vista de todo este estudio ordenado y 
complète podremos tener suficientes puntos de referencia 
para emitir un informe con la debida precision, lo sufician 
temente fundamuntado para poder ser utiles a los Tribunales,
Este informa lo realizan de ordinario en los paises europeos 
los expertes en Medicina legal, Médicos Forenses en nuestro 
caso, por ser quienes ostan habituados a estas exploraciones 
y quienes diariarnente vivun estos problemas, ^in per juicio 
de que en algun caso aislado puedan valerse de la colabora- 
ci(5n de algun especialista, pero esto es la excepcion.
Una valoracion equitativa de la capacidad para conducir 
en los estadüs de embriaguez implica, en principio, unas 
normas, un criteria idéntico en lineas generates por todus 
cuantos se dedican a estas tareas y un conocimiento lo més 
profundo posible de estas cuestiones. Hoy se encuentra en 
un estado tal la Medicina legal, se ha ampliado tanto su 
campo, son tan numerosas y tan distintas las técnicas que 
debemos utilizer, que es imposibls dominarlas por completo.
Por este motivo, en ostas péginas solo ir\tentamos faciliter 
el conocimiento de estos problèmes con arreglo a las normas 
y a los procedirnientos que se emplean en paises con mayor 
densidad de tréfico al nuestro y un donde comenzaron a vi-
con la indole de los accidentes con victimes
i
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vir, antes que nosotros, esta adversidad de la civilizacion.
A continuacion vamos a describir los problemas que el 
diagnéstico de la embriaguez présenta con ocasion de los 
accidentes del tréfico, desde el comportamiento del sujeto 
cuando conducia su vehiculo, la clase de accidente, el ex£ 
men clinico de los protagonistes, el estudio bioquimico de 
la embriaguez, la interpretacion de cada caso concreto te-< 
niendo en cuenta sus circunstancias, es decir, su valora­
cion y , finalmente, nos vamos a permitir apuntar unas 
cuantas conclusiones ac^rca de ciertas normas que creemos 
debarfan implanterse en nuestra nacion, para poder ser més 
utiles a la Adminis cracion de la Justicia y para poder 
iniciar, al monos, una profilaxis en estos problemas.
Uuerenios llamar la atencion sobre el hecho de la cstadfs 
tica senalada a continuacion de los excedentes de tréfico 
ocurridos en Esparia en 1,977 (ultima oficial) en la que ve- 
mos en nuestra opinion, dos datas que no _ llaman mucho la 
atencion, Uno, quo la estadistica tanto n carretera como ei 
zona urbane engloba conjuntamente el accidente bejo el efe£ 
to de bebidas y bajo el .feeto de estupefacientes, y otro 
en el que se hace un cajon de sastre en el que aparece el 
capitule '*desatencion y distraccion",
Creemos que no es afortunado englober las bebidas con 
estupefacientes ya quo ol uso y consume es distinto y por 
tanto la estadistica on este ca^o no es real, y por otro 
lado quisiéramos saber, de ésos miles de casos que se eg- 
globan como desatencion y distraccion cuéntos verdadsramente 
deben corresponder a un estado de subembriaguez,
Es curioso que ya en ol aho 1.969, en los informes 
realizados por el Institute Nacional de Toxicologie on su 
departamento de devilla,de 165 peritajes, 96 corresponden
0030fi
a alcohol ue forma positiva y sin embargo los peritajes 
positives corresponuientes a Barcelona y a Madrid no ile.jan 
ni a la décima parte de la cifra de devilla.
Podemos creer qua o los accidentes de circulaciones 
B. investigaciones de alcohol en sangre en Madrid y Barce­
lona son menores quo on Sevilla, o, por ul contrario, que 
en Sevilla se investiga mas rutinariamente las alcoholemias.
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ESTUDIO PB LA AtCCITOLE.ÜA EN 328 ACCIDECTES DE
CIRCUT.ACIOU
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ESTUDIO DE LA ALCOHOLHilA EH 328 ACCIDENTES PB CIRCULACION
La responsabllidad del alcohol en los accidentes de 
clrculacidn, esta bien establecida en Francia asf como en la ma- 
y r parte de los palses Industriales, Sln embargo las varlaclo—  
nés observadas entre las estadlstlcas que tratan de preclsar su/ 
Influenela» son taies, que el dendmeno puerde su evldencla#
Para pseclsar las causas de estas varlaolones esta- 
dlstlcas, hemos llmltado nuestro estudio solo a los accidentes - 
mortales. La responsabllidad del alcohol en estos accidentes mo£ 
taies varia de 5,7 a 85% segdn las estlmaolones,
MATERIALES Y METODOS
328 accidentes mortales han sldo anallzados, el es­
tudio ha sldo hecho en 3 sectores donde las condlclones de olrojg, 
lacldn son dlferentes.
- 108 en la autoruta de Normandie,
123 en 3 zonas urbanas.
- 97 en zonas rurales.
Los crlterlos de aelccldn han sldos la fecha, el —  
lugar» el conocimiento de un responsable del accidente» determi- 
nado en funcldn de los estudlos del Servlclo de Policia y Oends£ 
meria» esto dltlmo ha hecho ellmlnar 6 casos en los cuales no —  
era posible atrlbulr la mayor parte de la culpa en uno solo y — - 
otro en que el culpable se habla dado a la fuga.
Para cada accidente se ha tenléo en cuenta; el ado» 
el dia, la hora, el lugar, nombre de los muertos y de los usua- 
rlos Inculpados» edad y sexo del posible responsable» busqueda 
de posible Impregnacidn alcohdlica resultados eventuales de la - 
doflflcacldn en sangre,
RESULTADOS
La tasa de alcohoiemia en los responsables dé acci­
dentes mortales que sobrepasan el limite legal de 0,80 gr,/lltro 
ocurre en el 38% de los caosos (34 % en el periodo 1970-1972, —  
47$ en el periodo 1974-1975)
Exlsten diferenclas significatives entre la proper-
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oldn de alcoholemias superiores a la tasa leged, en las clases 
de usuarlos estudlados.
Los peatones son los mds alcohollzados (68$)» des- 
pués vlenen los automovlllstas (38$), los conductores de véhi­
cules de dos ruedas (36$).
REPARTO DE ACCIDENTES EN EL DIA
Los accidentes mortales con tasa de alcohoiemia Sj& 
perlor a la tasa legal, en los presuntos responsables son aas/ 
ffecuentes en las horas coiaprendldas entre las 18 horas y las - 
3 de la madana (52$).
Esto esta establecldo en numerosos estudlos.
REPARTO DE ACCIDENTES EN LA SEMANA
Los responsables de accidentes mortales con taisa - 
de alcohoiemia mayor de la legal son superlores en los fines - 
de sémana.
La proporcldn los très prlmeros dias de la sémana/
es del 29$ los cuatro dltlmos dias es del 44$.
Segdn esto es posible hacer demos trac lones altamejg 
te demostrativas, por ejemplo, la rareza de alcoholemias mayo- 
res de 0,80 gr./l en los responsables de accidentes mortales,/ 
los très prlmeros dias de la sémana y de 3 a 18 h (6$) comparj^ 
da con la frecuencla elevada el domlngo desde las 18 a las 3 - 
de la madana (60$).
INPLUENCIA DE LA EDAD
Las alcoholemias Iguales 6 mayores de 0,80 gr./l en 
relaoldn con accidentes mortales se dâ sobre todo entre los —  
18 y 29 aflos.
Sln embargo, de entre ellos, solo el 34$ heui llegjg 
do a alcoholemias mayores de 0,80 gr./l. mlentras que los pro- 
centajes han sldo mds elevados en edades superlores asi:
-45$. 30-39 aflos.
-39$....... .. 40-49 ados.
—54$. . 50—59 aflos.
La ausencla de tasa de alcoholemias elevadas por - 
debajo de los 18 ados se debe sobre todo a la falta de b#sque- 
da de esta en esas edades.
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En las h ambras no està bien estudlado pues el nilmero 
de mujares responsables de estos accidentes es bajo, pero de —  
14 casos, 5 poseian alcoholemias iguales d mayores de 0,80 gr./l
PAPEL DEL ALCOHOL EN RJNCION DEL TIPO DE ACCIDENTE OBSERVAIX)
1.- Coohe-peatdn.
Cuando la bdsqueda de alcohol ha sldo hacha en uno - 
solo de los inculpados, la tasa era mayor de 0,80 gr./l en el —  
47$. El porcentaje se eleva cuando la bilsqueda era practlcada en 
los dos Inculpados (68$).
2.- Coche-vehiculo de 2 ruedas.
En este tipo de accidentes la proporoidn de alcoho­
lemias mayores de 0,80 gr./I es del 26$.
La importancia de la alcoholizacidn es significati- 
vamente diferente en el automovilista y en el conductor de un —  
véhicule de dos ruedas.
3.- Coche solo.
51$ de los autoziovilistas que tienen un accidente en 
que ellos solos sob la causa y consecuencia del mismo, poseen - 
una alcohoiemia mayor a las tasas légales.
El andlisis de accidentes estudados pone en eviden- 
cia la vulnerabilidad del conductor alcoholizado a las modifies 
ciones bruscas del caracter de una carretera. Un nuevo tunel en 
la carretera de Normandie en el sentido Provence-Baris es una - 
buena ilistracidn de este tipo de obstàculo, situado en la salu 
da dé una curva, requiere un cambio. de velocidad que el conduce 
tor alcoholizado no puede hacer en el tiempo necesario (2 acci­
dentes mortales en septiembre de 1.976, los conductores tenieoi/ 
respectivamente l,63gr./l y 1,08 gr./l.
4*- Coche-coche.
La proporcidn de alcohoiemia mayor de la tasa legal 
es del 25$ cuando la bdsqueda se ha hecho en un solo conductor/ 
y del 27$ cuando ha sido hecha en los dos.
C0MBHTARI03
La limitacidn geogrdfica en el estudio no permite - 
extender su va idez hasta la escala nacional. Sin embargo hay - 
(que seûalar que la regidn escogida esta en una situacidn media/
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en vista de la alcoholizacidn de los habitantes.
Igualmente discutible es la representabilidad de es­
tos estudios, al faltas estudios comparativos tenemos pocos argu 
mentos para oponer a una critica de este tipo. Sin embargo, es—  
tudios recientes heciios por la S.A.M.U. indica una proporsidn de 
alcoholeimas superiores a la tasa legal en el 33$ en un grupo —  
de accidentes en la via publies sucedidos en Mayo y Octubre de - 
1.975.
Por otra parte , la naturaleza de los métodos utiliza 
dos para la bdsqueda de una impregnaoidn alcoholica, son impre—  
cisos. Pues existen sujetos responsables de accidentes mortales/ 
los cuales tenian cifras de alcohoiemia superiores a las tasas - 
légales y en los cuales, sin embargo, los alcoholtest han dado - 
negativos.
Por otra parte tenemos la dificultad que existe para 
las fuerzas policiales para obtener sangre en los cadaveres, lo/ 
que dificulta adn mds esto en el caso de accidentes mortales.
CONCLUSIONES
1^.- El estudio de 328 accidentes mortales que han - 
producido 379 victimes en la regidn oeste de Paris, révéla que - 
en los 197 casos donde la alcohoiemia del responsable era cono—  
cida, ella so&repasaba la tasa legal 75 veces, 6 sea, el 38$ j^ e/ 
los casos.
29%.- Esta tasa ha aumentado en el curso de lo dltimoiti 
eulos pasando del 34$ para el péri do 1970-1973 a el 47$ para el - 
periodo 1974-1975.
3®.- Los accidentes provocados por un usuario bajo la 
influencia del qlcohol eran mëEs graves que los otros. Ellos eran/ 
responsables del 41$ de las muertes y del 38$ de los accidentes - 
mortales.
4®.- En los accidentes donde a todos los implicados - 
se les ha realizado la bdsqueda de impregnacidn etilica, la pro—  
porcidn de alcoholemias iguales 6 mayores de 0,80 gr./l en uno 
los implicados al menos era del 46$.
5®.- La busqueda de impregnacidn alcoholica en el res. 
ponsable de un accidente solo se ha realizado en el 6C$ de los ce 
800. La ausencia de dosificaciones estd relacionada con las dlfi-
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oultades encontradas por la policia para obtener que los mddl- 
cos saoaran muestras de sangre del cadaver. Cuando el response 
ble del accidente ha sobrevivido, au alcohoiemia es conocida - 
en el 85$ de los casos, la proporcidn baja al 46$ cuando ha —  
fallecido.
6^.- Las alcoholemias muy elevadas han sido obser­
vadas con gran frecuencia en los accidentes ooehe-peatdn y —  
coche sdlo, mas raremente en los accidentes entre dos véhicu­
les, respectivamente el 50$ en el primer grupo y 25$ para el - 
segundo.
BIBLIOGRAPIA:
Estudio de la alcohoiemia en accidentes de olr- 
culacidn.
Claude Got y Chistian Thomas #
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BKLGICAi ALCOHOL Y SEGURIDAD EN CARRETERA
Segdn estadfstloas de la polioia publicados por el 
Institute Nacional de Estadistlcas en Bélgloa, el alcohol sé­
ria responsable del 10$ de los accidentes de circulacidn.
Busquedas realizadas de 1.971 a 1.973 sobre 138 —  
accidentes de carretera han demostradot
-68 sujetos hem presentado un elcoholismo legal si 
poerior a 0,68 por 1.000.
-22 sujetos han presentado un alcoholismo superior 
a 2 gr. por 1.000.
Alcoholismo en los conductores
Durante 1.974 se han realizado estudios sobre in—  
fracciones de circulacidn en 643 conductores de automdviles y/ 
se ha demostrado:
-59$ estaban ebrios 6 con cifras elevadas de alco­
hol.
-Han sido los autores de 239 accidentes que han —  
costado la vida a 9 personas y herido a 161.
Los analisis de alcohoiemia han demostrado:
-20 conductores tenian menor de 1,20 gr./lOOO.
-30 conductores tenian m&a de 3 gr./lOOO.
-147 conductores tenian entre 2-3 gr./l.000.
En cuanto ha estudios realizados sobre la edad de 
estos conductores se ha podido ver:
- 46$ tenian menos de 31 ahos.
- 32$ tenian entre 31-45 aflos.
- 4$ tenian m^s de 60 aflos.
Gran^Breta&a: En 1.967 establece la tasa de alco­
hol emia penalizable en 0,8 gr./lOOO. Al cabo de un edlo el nd- 
mero de accidentes de tràfico habia disminuido considerable—  
mente. En un largo estudio presentado en el Congreso Interna- 
cional sobre alcohol y la seguridad en carretera, realizado - 
en Toronto del 8 de Agosto al 13 de septiembre de 1.974, G.J. 
S. Wilde fundandose en observaciones hechas en Canadd y otros
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paises, pone en duda la aocidn preventiva y eduoatlva de taies - 
legislaolones.
Prevenoldn del alcoholismo en la oonduocidn.
Bn Berna se llevan a cabo unos cursos destinados —  
prlnolpa,mente a los conductores que han reinoidido en la oonduo 
ci(5n de automdvlles en estado ebrio. Hay que tener en cuenta que/ 
el hecho de que parece poco razonable condenarlos a unos dias 6  ^
unas sémanas de detencldn, sin profundizar sobre las razones y —  
causas que les han llevado a un comportamiento penado. lor esto - 
los automovilistas reincidentes pueden reouperar su permise de —  
conducir prematuramente, si se obligan a la abstinencia por un - 
periodo determinado y siguen un curso sobre el eCLcohol al volem—  
te.
El fin de estas medidas, a mejorar la situacidn e%is 
tente. El programs de esto cursos comprenden discusiones sobre * 
cuestiones de orden juridico, psicoldgioo, medico y social. Tie­
nen importancia mpy particular las conversaciones de grupos diri^ 
gidos segdn los métodos psicoldgicos y ti nen como fin, rectifi-- 
car las opdniones y actitudes erroneas. Se pueden citar 2 ejemplc 
entre otross A saber la conviccidn largemente extendida que la - 
infraccién comienza solo a partir de cifras de alcoholemias de - 
0,8 gr./l.000 6 también que el que no bebe alcohol es un margi% 
do.
Por el momento este curso vâ destinado a personas qu* 
han Bebido comparecer varias veces ante un Tribunal por delitos - 
al volante. Es necesario sin embargo espérar en un future prdxime 
que un ndmero cfeciente de automovilistas puedan realizar este —  
curso antes que ocurra esto.
BIBLIOGRAPIA:




M E D I C I N A  P R E V E N T I V A  D E  L A  
D E P E N D E N C I A  A L C O H O L I C A .
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rSDICINA PREVI2TTIVA TA ALCOIICLTCA
Pué C. I'icMrolp nn. y p. Trine: do Dopcroiro lo... yc —  
dietinguimoo, oiguioiiio Leovell y Clark, un., prevonciori prijM. 
ria, otra secund.- ria y otra tc'’ciaria.
La prcvencién i riaario re basa en la. do de nsa. contra los 
faotores y habites que hacen prospcrar el alcoholismo y en eati-
i.'iulir por todos los procéderas posibleo la promociéé OL jial,--
econémica y cultural de loé occnénic:..ente débiles. Tîo^e gran - 
importancia la col..;.borecién familla r quc t nte en su ;redajci(5n/ 
como en su curacién es t' n intr. res ante, por que se ha •Icnomi- 
riado "enfermed d de fa...ilia”, ya toda la famil ia enferma ••ucs la 
inestabilidod y violonci- oc ■ duc^a del • :sblente don éstico, orear 
do situaciones tons r; y onémalas • PI niisiao aie: hélico so /n sis te 
n estimarse como tal cndermo, hash' una érioca avons .da. y ^or cl le 
en la inform.acién y educncién populiv.r se debe insistir en que to­
da, persona debe %'r oguz\t...roG .a s f : ' smo si bebe por ln mah'na, tem.- 
prano, si bebe solo, si lo >i ce con frecuencin con. los a...i^ os, si 
les que convivon le rcprochan que be De deïïiasirdo, si riv-cesit^  be­
ber para entrent: ro ■' citent s situo.ciones, etc., por .ue el -v'I —  
cohélico es la ûl ti'm person-' -_uo se dr cuentn d e su en "eiinod- .d.
La educacién popular onti^icohélica se basera en:
a) Por una Infor...s.clén s bre loo pali^ros y dahon del alcohol.
b )  Con l a  s u p r c s i é / i  de 1 . % u b l i o i  -- i  que  on  f o r m :  d c s c a r ^ d a  a o o c io  
e l  consu ino  d e l  - . ' I c c h o l  c l  ’’ m a c h is m o ”  y ’’ p a t r i o t i c m o ”  ; p e r o  no  .se/ 
t r a t a  s o l o  - e Iv  s u p r  o s i é n  de  1., i n f l u e n c i a  no  c i  v a  de  l a  p r o p a g .a r :  
s i n o  de  l a  n e c c s i  (h  d do  1. , e d u c  c i é n  a n t i a l c o h é l  i c a  ;  ^ on  u n a  p r o ­
p a g a n d a  p a r a  que  se  c ^ n s u  .a n  e n  n y o r  p r o p o r c i é n  b e ' i  das  " I c o h é l i -  
c a s  de  p o c a  g r ^ d u a c i é n ,  l ^ c h c ,  b ' t i h c s ,  r e f r o s c o s ,  j u g o s  do  f r u t n o  
a  f f  de  d i n m i n u i r  l a  i n ^ o s t i é n  do l ^ s  m-'s p e l i ^ r o c  s ,  r o c o m a n d a n -  
do  que  a q u c l l o  i n g o o t i é n  c e o  p . r * e f r e " t e m c n t e  d u r o .n to  l a s  com ics  ,s q 
en  f a m i l i a .
c) tic también importante ol incr :: r,.to de la c en sur a social ho c i 
la erbriaguez.
B) hl cuidadano medio ^eue tenor una odecu da formacién sorre la ;
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ligrosidad por mayor riesgos para niflos,pfoductores en general 
CO'.due tores de vehfculos y para la madre gestante. Estci educa- 
cidn antialcohdlica dedicnra ntencién sonitario-social prefe—  
rente a aquellos sectores donde la morbilidad alcanza cifras - 
mé’s altas, t^les como mari-.os, conductores profesionalcs, via- 
jantes, emigrantes, soldados, etc., es decir, aquellas profesio 
nes o situaciones cue imponen un desarriego familiar y nacional 
En esta preve cién primrria se incluye por tanto la proteccién 
de la integrided fainili: r y la atencién a los aspectos de salud 
mental a las personas pertenecientes a families desarraigadas - 
rotas o en paro.
Conipleta.n Ins actuaciones de prevencién pri- 
maria las disposicionos legislatives de orden jurfdico, por le- 
gislacién apropiada pnra ce so de embriaguez pdblica, delitos en 
estado alcohélico y accidentes de circulocién; irnposicién a los 
jévenes y niilos, insiotir reiteradamente en la tasa ménirna le—  
gai de alcoholeoia en los conductores, retirada tempornl del - 
permise de conduccién al que la sobrepase.
ÎTuestrn. Ley de Peligrosidad y fehobilitecién 
Social, no es una Lc-y pénal sino logislacién para el tratanien- 
to adecuado y eficaz en centres apropiados durante el tiempo —  
necesario para c nseguir su curacién y le reintegracion plena a 
la sociedad. Esta Ley establece para los nlcohélicos reinciden­
tes que cometen actos asociales:
a) Arrestos de 4 a 1C fines de s émana.
b) Aislamiento curntivo en ’’casas de templanza”
c) Sometimiento obligatorio a tratamiento ambulatorio en Gentre: 
î'édlcos especializo.dos.
d) Privacién del permise de conducir.
e) Prohibicién de visiter establecimientos de bebidas o.'cohé—  
licas.
Est"s isposiciones legislativas doben ser t m- 
bién de orden econémlco con restricciones para la produccién y - 
distribucién de bebidas o.lcobolicas y de orden sanitario, con - 
una legislacién sobre reconocimientes y tratamiento obligato—
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rio de enfermes nlcohélicos, basada en medidas cur^tivas de - 
carécter médico-soci 1,
T.n la lu ch" contra el alcoholismo la Comi- 
sién de l'onsulta y *igilancia de 1^ Publicid' d en Telcvisié - 
hspafiola ha • cord do est^doleccr una normative, cuyos principios 
més importantes son (1975):
a) En la publicid^d de bebidas alcohélics no se incitera a su 
consume abusivo.
b) ÎIo podré insert rse publicidad de estoc productoc dur nto - 
antes o después de progromas dedicados a nihos y ajévenes.
c) Se evitaré la induccién a la bebida a los conductores de —  
véhiculés y a 1" publiai^ d no !->dudiré a supucstoc foctos b one f ; 
ciosos para la salud.
d) Los anuncios de bebid-s clcohélic s no podran désarroi1arse - 
en ambitos deportivcs, 'c tr.boje u otros cop int"ivcncién ne :—  
personajes real os o ficticios relacion^dos con talco activida—  
des.
e) Los anuncios- evitar^n toda argument : cién que las prèsonten - 
como medio estimulante p r r a cvitar ten^r é::ito o prestigio so—  
cial ni que es constumbre propif' de personas dis inguidas y car 
culos sociales elegantes.
f) TTo deberén sugerir que beber es propio de figur- i propularcs 
ni apelar al orgullo a la hombrfa no present and o1 - \ s core vfncu- 
ladas al consum de bebidas alcohélicas.
g) A partir del 1 de cnero de 1.977 en todos los anuncios de be - 
bidus alcohélicas se haré constar la graduacién que conticne la 
bebida anunciada y a tal mercién deberé ser dur"mente visible 
por el espectador.
Prc.crcién secundaria.- la te bc^sarse e el 
estableci-denwO de un div.gnéstico y un tratamiento précis, mo- 
diante caiupafîas en la coiiunid d en general sobre los  ^ri. r nos/ 
y ulteriores signos de "Icoholismo, e iguulmeiite a grupos nino- 
ritarios (cuarteles, obreros de em^resas, marinoc etc.), con ryu 
da de les jefes o copataces y asistentos sociales para que sec 
més temprano el conocimiento de lo que comicnzan o enfermer; -c
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divulgaré la existencia y direccién delos dispensaries antial—  
cohélicoa y  "club de "Icohélicos recuperados”.
El diagnéstico inicial se basaré en los rasgos —  
extremos, digo, externes, talcs como consumo excesivo de bebi—  
das alcohdlicas, episodios de embriaguez, enfermedad psfquica - 
asoclada, cambio de caracter y comportamiento, etc.
El trataiaiento precoz y por tanto asistencia a —  
los alcohélicos se hace en;
a) Dispensarios antialcohélicos, médicos sociales cono misiones 
epldemlolégicas, asistenciales, preventives y rehabilitadoras - 
as£ como de asistencia familiar a domicilio. Hay 15 en diverses 
provincias en las Jefaturas Provinciales de Sanidad.
Los équipes pilotes de tipo dispensario para actuar 
en esta lucha a la vez asiatencial, epidemiolégica y preventiva, 
deben estar compuestos de un Psiquiatra Jefe, otro ayudante, un 
médico internista, in psicélogo clfnico, dos A.T.S., cuatro - - 
asistentes sociales y un auxiliar administrative.
b) '^Ifnicas de Servicios PSiquiétricos para asistencia de enfer­
mes agudos. Secciones para alcoîiélicos en Hospital es Psiquidtri- 
008 (Vizcaya, Asturias, etc) con unas 300 camas en conjunto.
c) Sanatotios o Institutes de internamiento especfficos para —  
tratamiento y deshabituacién de los alcohélicos, que deben con—  
tar de 50 a 200 camas, con estancias medidas de dos a très meses. 
Ejemplo de Sanatorios en Espafla son el Sanatorio Iturralde de la 
Direccién General de Sanidad para alcohélicos y toxicénianos, Ca—  
sas de Templazan con 100 ca:uas, otro en Segovia dependlente del - 
MIniflterio de Justicia y el Penitenciario en Carabonchel, Priva- 
dos hay muchos establecimientos sanitarios psiqui^tricos.
d) Hospital es de d£a que actiîan a la vez en dos ambient es; el de 
grupo o comunidad terapeiitica y el familiar. Suelen tener unas - 
50 plazas y en èllos pas a el paciente de 8 a 10 horo.s hasta la - 
ca£da de la tarde, durante 5 a 7 dfas a la s émana, en que marcha 
a au domicilio.
e) Hospitaies de noche, donde la calda de la tarde y en Ion fines 
de 8émana al salir del trabajo van al hospital para su tratomicn- 
to psico y farmacolégico.
00322
En el tratamiento de deshabituacién se utilizaii - 
de la psicoterapia, tranquilizantes (especialmente el - 
clordiazepéxido a dosis de 300 a 500 rigramos diarios), formaia- 
cÉones de polivitamfnicos (sobre todo del grupo B) y se suele/ 
comenzar por inyeccioncs intravenosas de alcohol, etflico de - 
25® en solucién glucosada, a dosis SHoesivas decrecientcs, aso- 
ciados con inyecciones intramusculares de extractos hepaticos/ 
La pr^ctica més utiliaada nctualinente son lac drogas que se —  
crean aversién al alcohol, como el Lisulfiran o Antabiîs (a do­
sis) de 2 centfgramos por kilo de peso (en comprimidos de 0,50 
grs. en las 24 horas)y luego ingerieron un vase de vino. Al —  
cabo de unos dfas continuaron con el Antqbus solo. T.^fs modera- 
damente el matronidazol y la cianamida al 6%.
Su accién se debe a nue inhibe la dehidrogenasa - 
alcohélica acumulfndose acotal-dehido en vez de paso.r a écido/ 
acético, COg y agua. aquel es el que produce las reaccior.es —  
vegetativas desagradable-s.
Ad ailés es ccnveniente la socioterapia, o sof, in- 
teracciones humanas pa_'" que el enferme trasforme su persona—  
lidad y asf conseguir la rchubilitacién; comprends la tcrapeu- 
tica por el ambiante t"nto raatcri^l como de las person' ,s que - 
conviven con el enferme, entrevistrs pcrsonales, 1abortnrapia- 
ludoterapia, miisica, teatro, socio y psicodrama (en el cual se 
desarrollen sucesiva^ente el "ambiante del bar", "1 ’’crisis/ 
faniliares", las escenas de vuelta al hog^r y salica de"’ hocpi 
tal, "el reencuentro de loc amigos en el bar" o s c , entrena—  
miento en grupo para s up: rar l..,a % rime ras dificultades al rein 
tegrarse a la vida habituai, etc) Toda esta tcrapeéticr se ^l£ 
va a cabo en los Sans tories.
Tanto en el Anatabus como con el metronidazol y - 
la cianamida al acumular el pcetaldehfdo se producen palpita—  
ciones, naiîseas, rnareos, vémitoc, vasodilatacién facial, taqui 
cardia, hipotensién y m~lcst;ar orgénico. El metronidazol y la/ 
cianamida produce reaccior.es rnenoc intensas que el Antubiic por 
que inhibe la accién de la dehidrogenasa alcolidlica, pero no - 
la bloquea total..ente como h ce el disulfiran, con lo que son/ 
menos violentas, menos burscas y inés tolerables cm c, -igo, se
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heilXazi prd[c tic anient e despro vistos del peligro de colapsa,- 
grave*
El mctronidazol dâ lugar, adem£s de una aver­
sion al alcohol, a disminuir la necesidad morbosa de su in- 
gestlOn, mejora el estado general y neuropsfquico (consigne 
soslegQ y aptitud para el trabajo) la repugnancia flcica en 
eX momento de la ingestidn de aquOl porque adquiere saber d_e 
aagradabte ”a azufre" mds la sintomatologfa neurovegetativa/ 
d.esagradabl e •
Lq admlnlstrcciOn del metronldazol es de 3 com 
primldps diaries de 250 mgrs. durante les meses intercalados 
con pruebas cen alcehol; peoteriermente des compriraides dia­
ries.
■^stos nueves fdrmacos aversivos con de gran —  
ayuda a la psicoterapia y propercionan un eflcaz apeyo a la 
voXuntad de abstinencia per parte del paclente.
Con el empleo de COLlîE (^ianamida, 22 gotas - 
cada X2 horas) no se precisan dfas de trntamiente previo, ni 
eX empXeo de dosis iniciales masivas; A los 45-60 minutes de 
la primera dosis nermeles de C 0 M E  se pesibilita ya la reac- 
ciOn con el alcohol. Los gotas, desprevistas de saber, pue—  
den mezclarse con cualquier cemida o alimente a temperatura 
no elevada.
A las 24-36 heras de suspendida la administra- 
ciOn de COLIÎE ne aparece ya ninguna reacciOn.
En la terapia de grupe hay que reponocer el va­
lor de los deneminados ex-alcohOlicos anOnimes, A.A. e Alcchd 
licos recuperades (fundados en 1935 en SE.UU) porque en tedo/ 
oaso para la curaclOn ès imprescindible que el paciente ceep£ 
re basdndose su desee de dejar de beber, cen le que se consi­
gne que un 4095 dejen de hacerle en seguida y el 25% dentre - 
del aho.
La tdcnica del analisis grupal se realiza cen - 
una 0 dos reuniones soms.nal's de hora y media de duracidn, en 
ndmoro de unos diez enfermes per grupo, en l?s que intervie—  
ne» dos o très eradores andnimes que refieren corne seluciena- 
ron sus problenias, siende el mddico terapeiîta un ebservader -
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JfHrtioipante.
La terapia de grupo le ayuda a desarrollar con- 
flanza en las relaciones interpersonales y le hace comprender 
que otros tienen los rnismoo problemas, pues si muciios p. cien- 
tes se consideran la "oveja negra de la sociedad" logra el —  
mos)rarle cuan grande es el rebaflo de ovejas ne gras y rompe - 
el sentido de aislamiento que tanto hace sufrir a los alcoh<5- 
lioos. No todos los grupos de A.A. son iguales, por lo cue si 
se fracasa en uno debemos explorar los de otra drea.
En forma de cuadro, tambiln original, exponernos
la "MEDIC IN A PTiEVErTIVA" y Social de la "Dependencia Alco dli 
ca" (Cuadro 57-III).
Segdn Santo ^oriingo el resultado de los trata—
mientos eon interncdos en centres es bueno en el 1795 de 16s -
cases, roediano el 23% nulo en el 30% y desconocido, porque el 
paoiente no vuelve, en el 22%.
Los dispencrrios mddicos antialcohdlicos depcn- 
den generalinente de la Direccidn General de Sanidad; la asis- 
tencia a ellos es gratuits. Suelen estar anexos a las Jefatu- 
ras Provinciales o por lo menos tiene conexiones con ellas y/ 
de ellos hay (tres) on Madrid, Barcelona, Cordoba, La Coruna,
Las Palmas, Mdlaga, ""urcia, Sevilla, Valencia, Valladolid, —  
Vizcaya y agoza.
Las agrupacionos de A.A. o "Alcohdlicos rocupe- 
rados" residen en mds de 16 provincias formando grupos d.e los 
que, por ejejmplo en Barcelona h.?y tres, en Mdlaga ties, en - 
Cuipuzcoa, 23, etc).
La oficina nacional de ^^A. radicc en Malaga (A- 
partado 576) e internacionalncnte est^ présenté en la asocia-- 
cidn de 96 paises, contandose unos 25.000 grupos reparti’os —  
por todo el mundo con unos 800.000 afiliados.
Prevencidn torciaria.- Persigue la curacidn social 
para coniseguir la rehabilitacidn por el equipo psiqui^trico-so- 
cial que debe conienaarse lo mas tenipranainente posihle, actuando 
en todos los hiveles, familiar y especialrnente conyrgal, profe- 
sjonaX, ooiuunitario y social.
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est^ g 1 grupo Terol cr> Barcelona.
Gran pap el tienen on el la la incorpor: cl(5n a Co­
mités locales, provinciales o régionales de deiensa contr., cl/ 
alcoholisiiio. La Asoci ci<5n Bspanola de Bx-Alcohdlicos, reside/ 
on Madrid con secciones cn provincial, club de cnfermos, talle- 
res protegidos para alcoAdlicos y contactes permanentv^s o porid 
dicos con el ecuipo o la asistcntc social.
Records os ol papcl quo on la lucha c^ ntr;. el —  
alcoholismo on Bspada tuvo el P.A.ÎI.A.P.la LIga Bsp^.iola de —  
Higienc Mental y 1_ locicdad ^ic-.tifica Bspauola do Bstudios S£ 
bre el Alcohol y las Toriconanf- s o Socidrogaalcoliol; asM.iisno/ 
el valor de las conclusionrs del hVTII Congreso Intcrnacional - 
de Alcoholismo y I’oaicomanias, celebrado e; Seville ov: junio do 
1972, y las ccnclusionos del I Congreso Nacional de ^Acohdlicos 
Rehabilitados, celebrado on Ovi do on Agosto de 1972.
Bn un infer \c-i.Lc..:oria del ^inist_rio de ^obernsclf: 
tras un estudio do uv' ^ru; o de trabajo intcrrainistcrial sobrr - 
problèmes del alcohol y estupcfacientes, en un InforlO scord do
por el Consejo 1 e '^-^in is ter os en junio 1975, so ad...itc que el -
valor de la produccidn on 1974 dc bebidas alcohol i c_.s fud de -
58.000 millones do pesetas,
Como so dijo suman los •’Icelidlicos _sq a bles unos 
850.000, pero sé so coi'.put^  n los bobcdores habitu les con site 
riesgo de ccnvcrtirse en Icohdlicos problerna se "^.1 ego. a - -
1.400.000 personas.
Es el alcohol lu, quinta caus- de la mortabilidsd
espaiiola (m^s de 8,000 mu or t os) con inglucacia ma 'C da ei' la -
cirrosis hepatioa, er las complicaciones psiquiatricas, en los 
accidentés de trafico y laboralcs, en el absentis...o lab or ml —  
etc.) representand para la nacidn en costos dire;tos e iidi—  
rectos lads de 16,000 millones de pesetas al aho do pordidas.
Por otra p^rtc on m- yo de 1975, la As able 'hu dial 
de la Calud aprobd un^ . rosoluci(5n  ^or lu. cu.b se pedia ù1 ^'ircc- 
tor General quo se considéra especial etencidh a la o,.q litud —  
y gravedad de los problem- s individirles sanitarios y sociales 
relacionaclos con el creclentc consume de bebidas Icohcflicas on 
muchos pafsc-s, defini'n''ose la politico. antialcoAflica como "cog
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junto de fnctores juridicos” econdmicos y fisicos que inilu- 
yen en que el individuo dispongn de alcohol, considersndoso/ 
como grandes bebcdores a los quo cons urn en diarioi.entc m^s do 
0,1 litres de alcohol pure” y habiendo pasado de 65 millones 
de hectolitres de alcohol puro en I960 a 85 millones de ccnsu 
mo total en 1968, en (n.:.yor propcrcidn por cerveza y licorcs).
^stc incre onto aunqiic difiere de una socic 
dad a otra, se debe a 1: difusidn cultural que actua cuanti- 
tativamente en la uniformidad de beber en los diversos medics 
y a la tendencia de cens amir bebidas alcoiidlicas dur'ntc las 
actividades cotidianas y sobre todo en los ratos de ocio y - 
reuniones sociales.
hecomiende la 01 'S una prevencidn primaria 
a fin de reducir el mnmcro dc nucvos casos paru, educc.r a las 
poblaciones que sc abstcngan de bcber en exccso y en -ma se­
cundaria en la idontificacidn, tratamicnto y rehabilitncidn/ 
de los que llo:.:a "bebcd^res dificiles" dn ^ran imq or o. ::ci-'', - 
a la fiscalisé’cidn legs;’, b-sada en: restricciones de edod, li 
mitacidn del niiçiero y ■•■cl tipo de establecimicnto de vcnt_. y 
horarios, reglsmontacidn del ^rado alcohdlico y tipos de be­
bidas autoriz: dos, inspcjcidn de c o : or cial i z. :.c idn y bénéficié, 
y fijacidn de procios c impuostos propresive ente olcvcdos.
Apdndice: En casos de into:_ic cidn alcoho­
lics aguda y en ol ’'coma  ^lcoh(5lico” se recomi _la como tre- 
t ami en to ad err/s -V- la vont il cidn ne c finies, acistida, ci se - 
aprecia venoer In hipotcrmia, administracidn de los clrc—  
trolitos neces- ries, etc. inyoct-r por via intrnijiscul^r —  
100 mgrs. de tiamina y por intrevenosa 50 rnl, de solucidh - 
glucosa al 5% ; si 1 r rc cci(5n de msbtinencia o privocidr/
aparece, 50 100 mgrs. de tiarninn por vie intrevoenoss en -
perfusion o intramuscular y Diazepen (Valium) 10-20 mgrs. —  
por perfusion intrevenosa o por via intramuscular.
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ALCOHOLISMO CCMC rrjyrr'XrX. LA "DEPENDENOTA AI.GOÎMLICA" COMO 
CONTAMINANTE SOCIAL, EPIDEMIOLOGIA, MEDICINA PREVENTIVA Y SO­
CIAL.-
Tenemoa que decir siguiendo a G. Piedrola Gil y 
P. Trincado Popereiro que bajo ntiestro punto de vista, la "dje 
pBndencia alcohdlica" es un trastorno de orden inddico, en cu- 
ya etiologfa intervienen factores sociales y econdmicos. Es - 
pues una enfermed-d crdnica, som'tica y psiquica, caraeteri—  
zada por el consume rcpetldo y e cesivo de bebidas alcohdli—  
cas que dan an a h  salud fie ica. y mental del bebedor y a su - 
situacidn social y econdmica,
Im' "doperdencia ^Icohdlica" (303,2) del tebedor 
alcohdlisado présenta tres carncterioticas:
a) Pependencia psfquica, o necesidad iinperiosa o impulse irr^ 
primible que conduce al abuse periddico, mds que ri continuo, 
de alcohol; el nlcobolico ha pcrdido Ir. capacidad de  ^ stenor 
se de beber (adiccidn).
b) Dependencia fisica, corporal o biold^ica, que ap roce cia- 
ramente, puesto que ai desciende la ingestion o consume por - 
debajo de un umbral critico aç observa la aparicid# de un sin 
drome deabstincncia priv-'cidn.
c) Tolerancia que aparece con crracter inconstante y parcial/ 
o sea necesidad de ruricntar ]. " a c a tide des ingcridas, a^.ra —  
conseguir le.s efectos og.rad bien de la iniciacidn del habite.
Epidemiologia.- El looholismo o  impregn* cidn - 
alcohdlica crdnica r.e présenta por un complejo de factores de 
naturrleza constitiicional, fariliar y ambiental. A], e.atudiar/ 
la epidemiologia de dl nos enconthamos con los tres cl'sicos/ 
eslabones de "'.a c-'den.", rc rese tados por el gente etioldgi- 
co (vino, cerveza, li cores etc.) e'’ ambiante social, que fac^ 
lita su difusidn y 1rs victimes, hombre o mujer, que v' r su­
frir toda la constel' cidn de- procesos digestives, neurop'ti—  
COS, psiquicos y cardiopaticos, etc. En el cuadro adjunto se/
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express lo. codena epidemioldgica y consecuencias sociales y po- 
toldgicas de la "dependencia • Icohdlica" (57-Ij.*
Para uno clora compronsidn de nucstra ulterior expo- 
oicidn emplenremos loo niguient. s teminos y conceptos;
a) Bebedor habituel o social son los millones de personas (en - 
un 76% de "dultos). quo en los ccmidas u actos sociales ingie—  
rcn car.tidades, no excesivo.s de bebidas alcohdlicas, pero que - 
pucden dejar de consumirlas sin el menor trastorno.
b) Bebedor ocasional cxcesivo cs el borraclio, rue por causas - 
varias, ingieren cantidad exccsiva do alcohol sufriendo una —  
intoxicacion alcoholica "guda o borrachera; requiere un trata—  
miento adecuado, pero no nos ocupamos de puesto que no aig—  
nifica uno situacidn crdnico. ic eniermedad social.
c) ^ebcdor alcoholizodo o beoedor problems es el enfermo que al 
menos ingiere diaria..eiite unos 150 ml de alcohol etflico en la/ 
rniema o dilerentes tipos de bcbidos, y que como tal enfermo - - 
”de cndicnte di alcohol" représenta una enfermedad social quo es 
la que estudiamos.
EL ;.LCCIICL COMO BÏÏOGA TRAEICICILEL EE LA CULTUPA OCTIDET'TAL. AOEN 
TE CAUG/LL. IITFIiUEECIA ^E A'31: ""TE, PPCCES03 Y PROBLMAS QUE - -
rcn-r t •'r CTT'^'^'P _
La especie humona c nvive con (Sl alcohol hace unos -
10,000 ados for rndo : rrte de su alimentacidn, recreaci<5n y — - 
h'bitos y cultura. El alcohol, praducto aliraentario para millo­
nes de personas, se consume t-mbien para conseguir una auforia - 
pu’iendo decirse que nuestim. sceiedad gira alrededor del alcohol
por ser drogo tradicionsl de nucstra cultura occidental, como el 
huchis lo es en la cultura 'rh'ricana y coca en la sudamericana. -
JdveiiGS mcnores de 20 olios, en una frecuencia superior al 50% —
consumen bebidnsalcohdlicas, lo que demuestra que la utilizacidn
de enta droga cnstituye un rrsgo tfpico de nuestra cultura (fie£
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preguntajf.oG a los nlcoli(5licoG proble^a por qud -
beben, nos diriCn que es por veneer su tiniidez y torpez ., evu—
dirse de la realidrd, combatir su inforioridad, dominar la - - 
tristeza y angustia, esc par del sufriniento, combator la so —  
ledad, luchar contra las frustraciones• Es la "droga de la so- 
ciabilidad, pero es la vez un t<5. ico personal, familiar y so—  
cial.
En efecto, si indagamos el ambiei.te o en tor no de -
lo^ "dependientcs al alcohol", nos va.cos a. encontrar con uno -
0 varios de estoc hechos; escasez de comunicacidn interhuinina/
gran frëcuencia de situaoionos de aisla_ionto social, débilita
cidn de la estructura familiar y conflictos familiares, desa—
rraigo familiar y nacional en gran ciudad o en el extranjei?o —
(por emigracidn) inculture, inadaptacidn, esc^so espacio vital,
constitucidn anoraal en personas, digo, personal, disrninucidn -
de la espiritualidad y exsltc.cidn del libertine.je de los senti- 
dos, viudez, miseria liurauna (moral y econdmica) tonaliiad so---
cio-cultural demasirdo competitiva, frustraciones por exagerada 
sensibilidad, pdrdide de intcgr^cidn en la personalidad, a todo 
lo cual se une propaganda actual desluiubrante, reiterada e inci. 
tante para el consume cle '«obidas "Iccholicas, en^ ocial:..cnte de/ 
alta groduacidn etc. y la creencia errdnea de considerar el al­
cohol como dfoga dtil para subir la tensidn, mejorar la, irriga- 
ci(5n cardfaca o combator el frio.
Tor todoo es admitido, puesto que la experiencia Ic 
demuestra, el pupel del coniicionaniiento socioecondmico en - 
alcohdliswo, bastando la obser.acidn de que en los pueblos y - 
provincias mas pobres es mayor proporcionalniente el niimero de - 
tabernas y el cônsumo de bebidas alcohdlicas, pero al lado de - 
este "alcoholismo de la i..^ eria" (vivica.da inhdspita, déficien­
te alimentacidn, tect) bass do en el estrato socioecondmico insu 
ficiente, estn el alcoholismo de la sociedacl do consumo y el —  
bienestar, debido rl cm.iino psicocultural que créa el locarro—  
llo, muy favorecido por la intense publicidad por tocos los au­
dios de comunic; cic5n (ba^ta recordar (^ ue el enpahol medio reci- 











































visi<5n, durante el mio, que "".as cant ids des que feamtaban l^ .s - 
casas pr ductoras y expendedoras destinadas a incrementar o - 
mantener el consume de bebidas alcohdlican se estimai: en unos
1.000 millones de pesetas anuales, cada mes unos 3»5 millencs; 
dl cofiac sdlo unos 400 millones, en fiestas intimas, ra yor nu­
méro de horas de ocio, reuniones de amigos, etc. A este alco—  
holismo se le ha denomin-^do "de la civllizacidn".
Victimas.- La poblaoidn alcohdlicas espaaola o la 
de "dependientes al alcohol" sc calcula en 850.000 personas y 
con alto riesgo actual 1.400.COO personas, lo quo no qui re - 
decir qye sean alcohdlicos los consurnidores habitudes, pues/ 
el consume familiar es ritual acompahado de censura a la em—  
briaguez, bebedores sociales, de aleohol que constituyen un - 
76% de la poblacidn de mayores de 19 aflos, pues el consumo de 
de 25 ml de alcohol etflico di rios unos 200 ml de vino) no - 
causa efectos nocivos, sicndo abstemios el 24 % restantes. En 
los ultimo8 aaos existe un incrernento de eniermos alcohdlicos 
que son los que 1"" cgan a un consujno medio de 150 cc ’ e ' Icohc j 
etflico puro. La pr porcidn de "Bebedores pr obiorna" en ^spala/ 
alcanza el 2,5 al 3% de la poblacidn en général; increment'n—  
dose desde el ^ur al Morte de Sspafia y en menor provorcidn Lo­
vante y no sdlo e lo;j va ron os sino en las hembr-s, ya que 1../ 
poblacidn de mujcrcs al ohdlicas es una por nueve hombres de la 
poblacidn espuriola, a un que en el Morte de Espala asoiende una - 
mujer por cada siete ho].ibres, habiendo sectores dande la ppopqr 
ci6n es una mujer'por cada très hombres. Aclaremos que el "be­
bedor ocasional" o borracho no s un alcohdlico, y que se pue de 
ser "bebedor -Icoholir' do" sin h; borne emborraohado nunca. E n  -  
este estado de ocbcdor problema ter inan el 7 al 8% de les bhbu- 
dores sociales.
Si bien la cifras de 2,5% es la naci nal en îh.drid 
la cifra es de 7,9%, 13,4% en 1* Corufia y 4,8% en autcia, pr oser 
tando tambiën cifr- s al tas Cuindrcoa, Navarra y E rcelona. ( '^ ry 
bajos de Santo Eomingo, Val:^ci"no y otros).
En el cuadro -djunto se rel-cicna en diverses paf—  
ses el ndmer de personas ’e mas de 14 ahos, que consu;:en un —  
promedio diarios de m^s de 150 ml, de alcohol absoluto (57-11).
Cuadro 57-H
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BÜKERO DE ÏEnSOHAS nrr. CCITSUT.tDN DI'.RIAIISIÎTS UlT PRCÎCDIO TE E'S 
DE 150 Ml. DE .'J.OOHOI ABSOLTTTC TOR 100.000 PERSONAS T~ HSS DE/ 
14 %R08, EN 25 PAISES 3ELECCI0NAD0S, 1970
PAIS NUT-TRO DE PERS0Î3S QUE C'NSU- 



























llnt J. The epidemiology of Alcohollmu. Proeeding of the Pirst 
International Medical Conference on Alcoholism, London 1971.
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^  poblacidn adulta la proporcidn es de un 9% (8,4 a —  
8,9% eegiln autores).
J^ente causal.- Se estima que los espafloles consurnen —  
al >^0 ]J0 millones de botellas de alcohol, figurando en pri—  
Ittgar el consumo de vino y despu^s el de irerveza, vermut, 
anfs, ginebra, sidra etc.
' ii 1^ producei(5ii de bebidas alcohdlicas se halle denomina- 
da por la potente industrie vinfcola de creciente incrernento/ 
pasado en 196? a 26.665*000 hectolitros, aumentando - 
de la vid de 1.370.000 hoctdreas a 1.584.000 res—  
;p^|^^Tamente.
]pero en parte los intereses de los poderosos grupos - - 
presidn econdmicos, con auiiiento de la produccidn de bebi—  
jl^ ifqooptduce al auraento del consumo.
: 35.000 empresas existen para su produccidn y venta
çpii onos 210.000 produc tores, superando unas cifras de 70.000 
aillonea de pesetas (incluida la exportacidn) lo que supone - 
SU çùltlvo y su venta.
Si consumo medlo de alcohol etflico puro por cabeza y - 
aÜQ de adultos, expre ado en litros de alcohol, tiene un mdxl 
mp en Francia con 17,3 litros por adulto y aflo; siguiéndole - 
FORTUÇAL , 15,6; Italia, 13»8; Espaila, 12,1; Gron Bretafla, —  
9,5; BB.UU 8,8 y Repiîhlica federal Al émana, 12 litros, Espa- 
£ta;.es el primer pafs en siemhra de vid, tercero en produccidn 
de vino y quinto en consumo de bebid s alcohdlicus, detrfs de 
Jr^cia, Italia, Portugal, Argentina.
El ambieiite alcohdlicos de pueblos, zonas o provincias 
estd constituido por lus siguientes caractçrfsticas:
1*,- Utllizacidn habituai de las bebidas alcohdlicas que son
cousumidas en distintos nomentos y lugares al. cabo del dfa.
■ ' ' q :
2#%,^  Escasa censura social a le embriaguez y al alcoholismo. 
39.- ^reencia. compartida por raddicos y prcfanos de que el al­
cohol posee efectos benoficiosos para combatir la hipotonsidn 
arterial, el frfo, y la isqueuia coronaria» cuando precisamen- 
te produce efectos contraries.
4®.- Una intensa propaganda de lus bebidas alcohdlicas.
La edud md!s frccuente en que se llega al alcoholismo —
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es de 30 a 49 alios en el ho.abre (en un gran porcenraje le - 
e# antes de su boda), pero la mujer alcohdlica en el 94% de 
los casos inicia su alcoholismo de 5 a 20 ahos despuds de - 
SU matrlinonio, y ollo por su mala preporacidn matrimonial, 
ternperamento brusco del marido, largo aislamiento sentimen- 
tsli probleindtica sexual, frustracidn de la maternidad, fri 
ta de axaor y de sentimiento de proteccidn de viudez.
~ ' En el dis^ensQrio antialcohdlico de I.Iadrid, -
aslsten en 12,4% de mujeres (1 X 7 varones); ingrensan en —  
Hoè,pltales psiqui^tricos un 4% con respecte a varones, ci—  
ÿriçts muy elevadas respecte a las de 1972.
En la mujer el factor iniciador principal es 
jWiomalla psfquica o neur<5tica; en el hombre es el a.i*bien 
t« o "presi(5n alcohdlica" de la sociedad". En general un —
4^  llegan a la dependencia por procesos psfquicos; défi---
ciënola mental un 7 ,8% por personalidad psicdpftica 30,2% - 
y oil 54% sin alteracidn previa de la personalidad.
^fntesis de la clfnica.- Los enfer^üOc rlcohd- 
licos o "bebedores alcoholizados" perteneccn gencralmente - 
a uno 4e los très grupos siguientes:
Bebedor alcoholdmano (22%), que es el que por el alco..ol - 
së eiente transportado de una sit acidn insoportable a un: -
paradisiaca, por le que sus estudos de embriaguez son fre---
euentes.
Bebedor excesivo regular (47%) que por los efectos del al—  
çohol etflico vive una exaltacidn de su mundo propio y de loi 
lazoa que le vinculan con la realidad, no buscando un cembio 
en la situacidn sino una consolidacidn expresiva para lo que 
ingiere alcohol, muchas veces todos los dfas, sin llcgor —  
casi nunca a la e briaguez.
Bebedor enfermo psfquico, dipsdmano, oligofrénico, neurdtico 
esquizofrdnico, psicdpata (31%î que se cntrega a la bebida - 
para modificar las vivencias y tensiones emocionnles prcduci. 
rdas por su enfermedad, prevalenciendo los contactos aislados 
cpn la bebida, que culminan, algunas veces, con la embriaguc: 
ktos très tipos de bebedores conducen al "bcbo-
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dor alcohollzado", situacidn a que llegan todos (^lonso ferridn- 
dez) de no ser diagnosticados y tratados
El bebedor alcohollsado, generalriiente por vino de - 
1 3 diarios en Espafia en un 67% y vino mâs licores en c l  33%
eg el "bebedor problems" o sea, persona que sufre danos en su - 
dali^d corporal o mental y en su yida social de trabajo y fami—  
liar, presentando una serie de procesos de diferentes aparatos/ 
ycgdciénïaLS que a continuacion resena:..os, producidos y favoreci- 
dçkjjpcr el alcohol, sicndo acortada su vida, por tdrmino medio, 
ooo» 10 a 15 ados. Un 79,6% sufren repercusioncs psiquidtricas 
un 95,0% flomdticas y un 80,5% probelmas sociales en su entorno,
En el ap; rat- digestivo padecen: gastritis aguda - 
y crdnica con naiîseas, matutinas con o sin vdmitos biliosos (p^ 
tuitas) lîlcera pdptica, hepatitis alcohdlica, pancreatitis, —  
sindrome de malabsorcidn, cirrosis hepitica.
Esta cirrosis es una complicacidn grave y frecuente 
cen una tasa de raortalid;.'.d por cien mil habitantes que es mdxica 
en Francia con 32,8 siguiéndole Portugal con 24, Austria con 22, 
Italia con 21, Alenanic. y Espnha; ésta lîl.ir.iû con 17,4 por cien 
mil. Una encuesta de la Epreccidn General r"'e Sanidad Espaflola - 
muestran que un 52% de lus cirrosis son de etiologfc alcohdlica 
cuyô origen, es el vino sdlo o asocisdc con licores, muriendo - 
7.747 en 1973, sea, el 2,56 de los muertos por el alcohol 3.600 
de ellas. En Francia, en 1968 murieron por cirrosis hepdtica —  
17.178 y con el diagn'stico del rle:holisme 4.333 ( de los que - 
3.322 eran varones y 1.001 son hembras.
Las cifras mf::im s de estas cirrosis se dtan en Ma—  
drid, Bilbao y Thircia, siendo de cada 100, 87 hombres y 13 muje­
res,
Procesos neuropsicop^ticos.- Los mds frecuentes —  
son: temblor generalizado y rnfs on iianos, que se ateniîa por —  
ingestidn del alcohol, intoaicacidn aguda etflica, sfndrome de 
abstinencia en el alcoholismo crdnico, sindrorae de 7/ernikes, - 
psicosis dé Korsakoff, ambliopfa alcohdlica, pelagra, polineu- 
ritis alcohdlica, insomnie, calambres nocturnes, losionos atra- 
ficas del cerebelo y ciel cerebro, delirio - e celos, a.lucinacio-
c
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nea alôoh<5licas visual es y auditives, "delirium tremens" (con - 
poalcilldad de suicidio).
V Las complicaciones psiquiatricas de los alcohdlicos
han tenldo un progresivo crecimiento desde el quinquenio 1945- 
1950 liasta 1975; el ingreso act nlmente por alcoholismo de "beh£ 
dor a^oo&ollzado" én los Institutes Psiquidtricos espafioles supo 
ne aiA24,S% de los varones ingresados y en las mujeres el 3,7 —  
%• En loa Servisios Psiqui^tricos para asistencia de Agudos de la 
Dipù iaçi6» de Madrid y en otros hospitales psiqui^tricos alcan—  
zan^qel 40% dél total de los ingresos. En hospitales ^enerales —  
el 5% de las camas estan precisarnente ocupados por ellos.
:;,ï; ' Otros procès s y afecciones son: Keumonfas, acciden­
tée cerebro-vascular s, astenia por insuficioncia hepdtico y su- 
prarrÿRalr tuberculosis, cdncer de esdfago e hfgado, cardiopatfa 
alooli^lioa, corazdn de bebedor de cerveza, miopatfa alcohdlica - 
albuirtwrrla pasajera, mioglobinuria, hlperglucemia alcohdlica - 
hipgrurtcemia secundaria, etc. Son de resaltar las gametopatfas/ 
origsp Ae taras hereditarias y ademds en 48% de hijos de alcohdf 
licoe presentan importantes problèmes del comportarn.iento,
A esta, s altero.cioncs sorndticas se unen las sociales - 
faniiliares y laborales, de las que destacamos:
a) En la familia la irregularidad, en los horarios de lleg^da y 
estancla casera, los malos tratos de palabra, la celotipia, ma.—  
los tratos de obra, destrozos de muebles y utensilios varios, pa 
sar las- noches fuera de casa, expulsidn de la esposa del hognr, - 
etc.
b) %  los sociales, broncas, y escdiidalo piîblico, proble.mas ju—  
diclales, suicidios, agresiones, de itos y aberraciones sexuales 
(incestes, paidofilia, exhibicionismo) homicidios, enfermedadcs - 
venerssSf prostitucidn, etc.
c) En ouanto a los problèmes InboroJes, baja en la productividad 
en la calidad de trabr.jo, retrasos en la llegada, al misrno, uuoen 
oias por peque.'ios accidentes, negligencia en el aseo personal, - 
Gambieg de caractères, acumul^cidn de pequeaos probleraas que ca­
da vez Van haci^ndooe mayores, hr-sta llegar al despido. Frecuen­
tes accidentes ya que se calcula que de 1.300.000 accidentes "c/ 
trabajo que hubo en 1971, unos 120.000, tuvo su origen or cl -'l-
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cohollsmo•
d) Proble»^ econdmicos, recordando que el alcoholismo le cuesta 
a Francia unos 25.000 millones de pesetas, y es la causa del 20% 
del total dg accidentes (laborales, domésticos, de trffico, etc( 
son machos miles de millones de pesetas lo que cuesta la baja - 
produopidn, àbsentismo, accidentes de todas leases, hospitaliza- 
ciones, internamientos en centros psiquidtricos, lucha ontialcohd 
lica,'a|p. En EE.UU en el nensaje del Présidente Ford al Congreso 
de Alcphollsmo y drogas (abril de 1975) se eleva a 25.000 millones 
de ddl#pTëS los dafios que aquél supone en la economfa de la nacidn 
a log que sé afiade el sufrimiento humano y el detericro de la dig- 
nidad que ippide desarrollar el papel del inùividuo en la socie—  
dad ÿ #1 destino que debfa tenor y a ddnde debfa llegar. En EE.UU 
donde el alcohdlico se ausenta 26 dins al aflo de su trabajo mds - 
que el no alcohdlico el 75% de los delincuentes juveniles vienen 
de familias.donde euno le sus progenitores es alcohdlico,
4%  Bspafla los alcchdlicos pierden el triple de dfas -
de trabajo por enfermedades coaunes que los demfs, 2,200 hay ----
permanentemente en manicomios unos 12.000 cirrdticos hospitaliza- 
dos durante el aflo y 150.000 accidentes de trafico, doindsticos y 
laborales. Los costos inlirectos )hospitalizaciones, àbsentismo, 
etc) se calculan en 16.000 millones de pesetas.
ALCOHOLISMO Y TRAFICO.
Una parte importante de los accidentes de trafico son 
debidos al alcohol, que han ingcrido conductores o peatones, esti- 
rndndose que un 6% de accidentes graves, un 15% de las rnuertes y un
3% de leves son debidos al alcohol, lo que supone en Espana unos -
750 muertos y uno: 13.CC0 hcridos graves al aüo con las conoi^uien 
tes invalideoes. En 1974 fueron vfctimas por el alcohol 620 condu£ 
tores y 179 peatones, o sea, 799 muertos.
Egto beurre porque el alcohol perturba las facultades
ide eleçoidn, juicio, razona.iento, poder de concentracidn, atcn—  
*ci(5n, p.redispone a la fatiga y facilita el salto a la agrecivi- 
(dad, el conductor cuya alcoholemia (o sea gramos de alcohol por - 
Ilitros de sangre) os elevada p'erde matices que aprecia normal—  
rmentç, gira violentamente, fvena bruscaraente, conduce a velocidad
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temeraria, olvida o marca tardfamonte la scaal oportana, dcspre- 
cia al Heglai.ien.0 y los derec os de lea usuarios; insista os es- 
pecialmente en la Icntitud de reflejos y a la reduccidn del c: ..q o 
visual, qie si normalmente abnrcn un Angulo de casi 180® ese aba- 
nfco se ci erra por la alccholemia hasta llegar a lo quo se llar.-a 
"visidn an tilnel"
El nivel permitido de olcoholemia varia segdn los paiscs 
pues los , dises orientales social is tas, no admit en r.uTs de 0,3 —  
gr. por litros; con C,5 gr. per litro la CMS establcce que mis 
de la mi tad de los sujetos tienen disminucidn variable, p croie —  
eivdente de sus capc.cidades; sin embargo, el nivel miximo legal 
nacional puntitivo comienza con una concentracidn de o?8 gr/lOCC 
mililitros (B.O.E. de 26 de enero de 1974) (las variaciones in- 
dividuales son grandes y desde 0,5 a 0,8 los ricsgos crecen - - 
sensiblemente) porque los tiempos de reacciones sen mis lent os 
y b las reacciones motrices estin perturbadas, tratindose de uno 
zona de alarma). Los equipos de Policia de Trafico estdn dotados 
de alcohimetros (sistoma Drnger) para despiste de les posibles 
conductores alcoholizados. Si lu persona se niega a la prueba - 
tiene una multa de 4.000 pesetas.
De 0,8 a 1J5 gr./litro la conduccidn es poligrosa, y la 
culpabilidad de los accidentos manifiesta, de 1,5 a 3 gr,/litro 
la conduccidn es sumamente peligrosa porque la aptitud del c:n- 
ductor le hace titubeante y la visidn se hace doble. 3c calcu­
la que si un conductor cuya alcoliolemia es nul a tiene una 
probabilibad de causa um accidente, esa pr^babilidad serin de - 
6 si la alcoholemia es de 1 gr./lOOO y de 25 si osciende al —
1,5 gr./lOOO.
*n resumen, pode.,.os decir que lo ideal para el conductor 
y el peatdn es que sû ulcoholemia sea 0 y que pruùencia]. ente - 
no debe ingerirse ,is de un aperitivo de tipo ver*.*ut durante la 
cpmida (no en ayunas) o 350 cc, de cerveza o 200 cc. de vino 
o un whisky sencillc, no deb: aumcntar la ingestid con champuhu 
o licores de tipo conac, anis etc. Se ’Icga a la media hora de - 
ingestidn, aprosimad'mxnte al 0,8 gr.% con 1 litro de cerveza - 
750 cc. de vino un v/hisky doble y uno sencillo, clos aperitivos 
y medio, una cop \ doble y una sencilla de co 'ac o licor, -uîi.p.m
0034?




II.ÎP0RTAHC1A MEDICO - LEGAT. DE LA S  "BRIAGUEZ
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IMPORTANCIA MEDICO-LEGAL DE LA EMBRIAGUEZ
El alcohol es un factor orimlndgeno de primer orden* 
El aumento del consumo de bebidas alcohollcas da lugar a un inerte 
mento en el indice de crlmlnalldad y de otros delitos, como los - 
accidentes de trdfico 6 delitos de clrculacidn#
Todo esto ha dado lugar al estahlecimiento en los — >
distintos paises, de una serie de medidas legialatlvas, con el —
fin de realizar una profllaxla y represealdn del alcoholismo* En­
tre ellos y en relacidn con los accidentes de tràfico estan:
1*.- El Cddigo Penal de abril de 1.977, introduce —
una seccidn de delitos contra la seguridad del trdfico* En su pdç 
rrafo 1® dice: "serd castigado con las penas de multa de Lo.OOO a
100.000 pesetas y privacidn del persmiso de conducir por tiempo - 
de 3 meses a un dia a 5 ados:"El que condujere un vehiculo de mo­
tor bajo la influencia de bebidas alcohdllcas, drogas tdxicas 6 - 
estuÿefacientes."
2®*- El articulo anterior tiene el defecto de no dé­
finir el estado de embriaguez que constituye la infraccidn, y le/
deja el arbitrio del tribunal. Esté ha sido modificado por el Dé­
crété 1890/73 de 26 de jullo del Cddigo de la Girculacidn. Los —  
puntoB asenciales de este Decreto son:
1®) Obligatorledad para los conductores implicados - 
de someterse a las pruebas diagnosticas, para comprobar el grado/ 
de impregnacidn alcohdlica. La negativa se sanciona con multa de/
4.000 pesetas.
2®) Se establece como limite superior de alcohol en/
sangre, para la conduccidn de un vehiculo de motor, la tasa de - »
0,8 gr./l.OOO cc de sangre.
3®) En orden de 17 de enero de 1.974, que desarrolla 
el Decreto 1890/73 se establecen los procedimientos déterminât!—  
vos de alcoholemia:
a) Primero se someterd al implicado/os a una determi 
nacidn del alcohol en el aire respirado, utilizando un alcohome—  
tro de evaluacidn simple.
b) Si el resultado anterior es positive, se le some- 
te a la misma prueba anterior, pero con aparatos de evaluacidn —  
cuantitativa que son de mayor precisidn.
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0) SI el conductor muestra disconformidad con el resul- 
tado, podrd somteterse voluntarlamente a una determlnacidn de - 
alcohol en sangre.
4*) Si la vfctima preaentaba embriaguez, puede ser una - 
justlfloaoldn de algunas situaciones, que en otras oircunstan- 
Glas, constitulrfan delito. Asf el atropello de un peatdn em—  
briagado.
DOSIS TOXICAS DE ALCOHOL
Son variables segdn las circunstancias del sujeto y el/ 
aoonstumbrajniento del mismo.
Los valores medios son:
-0,75 gr de alcohol absoluto por Kg de peso produce tras 
tornos de conducts.
-1,50-2,35 gr. de alcohol absoluto por Kg. de peso pro­
duce cierto grado de embriagadez sobre todo en sujetos nos acona 
tumbrados.
-Dosis mayores de 2,35 gr./Kg de peso produce embriagadsr. 
incluse en bebedores habituaies.
-3,15 gr./Kg. de peso produce fendmenos de ebriedad gra 
ve incluso en bebedores habituaies, digo, en tddos los sujetos,
-Mas de 4gr./Kg. de peso son ya dosis mortales.
DIAGNOSTICO MEDICO-LEGAL DE LA EMBRIAGUEZ
1) Métodos clinlcos:
A.- Pruebas de consume reciente de alcohol. Se hard de- 
terminando el olor a liquides alcoholicos en el aliento y en - 
las materias vomitadas.Esto varia segiîn:
-La naturaleza del liquido alcoholico tomado.
-tiempo desde la ingesta.
-Toma de sistancias que puedan alterar, aumentar 6 dis­
minuir el olor.
-Sensibilidad olfatoria del que explora.
B.- Prueba de la pérdida del control de las facultades?
-Lengua seca 6 saburral y/o salivacidn excesiva.
-Conducta general, insolencia, excitacidn, locuacidad,
indiferencia, lenguaje injurioso, etc....
-Estado de los vestidos, sobre todo desorden y suciedad 
de los mismos.
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-Caracter de la palabra ya que las personas ebrias prèsen- 
tan voz vacilante, ronca con dificultad de articulacidn. 
-Marcha, es una marcha tambaleante e insegura, muy pareci- 
da a la de tipo cerebeloso.
-Temblor, errores de la coordinacidn y de la orientacidn. 
-Memorla: Pdrdlda 6 confusion de la misma afectando sobre/ 
todo a la apreciacidn del tiempo,
-Apariencia de conjuntivas: -Irritacidn
-Sufusidn
-Estado de pupilar y reactividad de las mismas:
-Midriasis 6 miosis,
-Isocoria <5 anisooorla.
-Ausencia de reflejo pupilar. A la - 
luz ordinaria pudiendo contraerse frente a una luz muy intensa, - 
permaneciendo asi un tiempo anormalmente largo.
-Kistagmus frecuente.
-Cafdoteres de la respiracidn sobre todo la presencia de - 
hlpo.
C.- Estados patoldgicos espaces de disimular una intoxica- 
cidn alcoholica, Existen multiples situaciones con las que hay —  
que lacer un diagndstico diferencial, mediante anamnesis minucic- 




-Inflamaciones agudas y subagudas del sistem* 
nervioso.
-Alteraciones mènetaies y nerviosas.
-Efectos agudos producidos por otras drogas, 






Consisten en dosificar la tasa de alcohol en sangre u otror 
humores orgdnicos, pueden ser:
A.- Métodos incruentos: Determinacidn de alcohol en orina.
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saliva jü aire rosplrado* En Espafla este liltlmo método es el que 
se eraplea oficialmente y estd basado en que a partir de los 15 - 
minutos después de la ingeata de la beblda alcohdlica se puede - 
establecer una relacidn entre la concentracidn de alcohol en ai­
re respirado y su concentracidn en aangre:
- 2 litres de aire alveolar con una concentracidn de —  
anhidrido carbdnico de 1)0 mg. contienen exactamente la raisma —  
cantidad de alcohol que 1 cc de sangre.
Existen dos tipos de alcohdmetros:
-De evaluacidn simple.
^De evaluacidn ouantitativa.
t)-Alcotest "DRAGER": Consiste fundeunentalmente en ha- 
cer soplar al su&eto por una boquilla hasta que llene por corn—  
pleto una boisa de pldstico coneotada con aquella, y en cuyo —  
interior se ha puesto un reactivo (cristales impregnados con —  
una solucidn sulfocrdnica). Se dejar pasar très minutos y se — - 
observa si ha cambiado la coloracidn. Si el color del reactivo/ 
pasa de amarillo a verde claro en su mitad cristal, la prueba - 
es pesitiva e indica una alcoholemia igual d mayor de 0,8 gr./ 
1.000 00.
II)-Aloolmeter "BENCH".- Détermina el alcohol existante 
en 1 mililitro de aire alveolar, oxiddndolo en una cédula de corn 
bustidn d celula "Fuel". El calor que se desprende en la combus- 
tidn, se transforma en una sehal eldctrica que amplificada, ac-~ 
tua sobre la aguja de un dial graduado en gramos por 1,000 de —  




fi. tiempo total empleado en esta prueba es de 3 minutos.
B.- Mdtodos cruentos: Se hacen mediante extraccidn de - 
sangre. Segdn la cantidad neoesaria ée esta tenemos:
-Maorometodos (10 cc).
-Semimiorometodos (2 ec).
-Micrometodos (décimas de oo).
Los méa usados son los semimiorometodos.
Por su fundamento se pueden distinguir:
-Métodos inespeofficos basados en las propiedades reduc 
toras del alcohol.
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-Métodos especfficoB que identifican el etanol como tal 
sustancla qufmica.
VALORACION MEDICO-LEGAL PE LA ALCOHOLELIA
Hay que tener presente que los métodos qujCmicos no solo 
van a doslflcar la tasa de alcohol en sangre, sino tamblén las . 
sustancias reductoras voldtiles, présentes en ella, por eso no - 
se toman en conslderaclén las clfras analfticas bajas que pudie- 
ran correeponder a este origen.
De acuerdo con esto, las concluslones generaimente ace# 
tadas, en cuanto a la valoracidn médico-légal de la alcoholemia, 
son las siguientes:
1) Una alcoholemia menor de 0,50 gr./l.OOO cc de sangre 
noindica necesariamente que el sujeto haya consumido bebidas —  
alcohdlicas.
2) Entre 0,50-1 gr./l.OOO cc de sangre, las posibilida- 
des de que exista intûxicacidn van aumentando pero sin que pueda 
asegurarse de que existan alteraciones clfnicas y en que grado«
32 Mayor de 0,80 gr./l.OOO cc de sangre, la legislaoidn 
espaflola considéra demostrada la identificacidn, tipificada en - 
el articule 289.1. i) del Cddigo de la Girculacidn y 49. I del - 
mismo Texto Legal, siendo asimismo aplicable para la tipifica— - 
cidn del articule 340 bis a) del Cddigo Penal.
4) Alcoholemia entre 1-2 gr./l.OOO cc de sangre, se co­
rresponde con la fase ebriosa de la intoxicacidn alcohdlica, pe­
ro para ser valorado juridicamente debe ir acompaôado de los co- 
rrespondientes signes clinicos de intoxicacidn.
5) Alcoholemia m yor de 2 gr./l.OOO cc de sangre, puede 
afriamarse la realidad de la embriaguez en ausencia de todo da—  
to clinico.
@ ) Cifras de 4-5 gr.ïl.OOO cc de sangre, demostrados - 
en el cadaver, justifican, digo, se encuentran consteoitemente - 
en el estado de coma alcohdlico.
7) Valores mayores de 5 gr./l.OOO cc de sangre, demos—  
traron en el cadaver, justifican el diagndstico de muerte por — - 
alcoholismo agudo.
Siempre hay que tener en cuenta la suceptibilidad del - 
sujeto, sobre todo con cifras entre 0,5-2 gr,/1.000 ya que pue—
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den presenter un estado grave de embriaguez, con incapacidad - 
para conducir un vehiculo, irmientras que otros apenas acusarian 
los efectos de la bebida.
OTRAS DEDUCCIONES PE LA ALCOHOLEMIA
I) Cantidad total de alcohol presente en el organis-
mo.
Segiin Widmark/ la cantidad de alcohol total présente 
en el organisme en el periodo postabsortivo, viene dado por - 
la fdrmula:
A * p . r . c *
Donde: A es la cantidad de alcohol presente en el —  
organisme problems expresado en gramos.
c es la conceptracidn de alcohol en sangre en gr./Kg 
p es el peso corporal del sujeto en Kg. 
r es la constante de compensacidn de la diferente - 
distribucidn del alcohol en los distintos tejidos 
y équivale a 0,68 (mas-menos 0 ,085) para el horabre 
y a 0,55 (mas-menos 0 ,055) para la mujer.
Este cdlculo determine la cantidad minima de bebidas 
alcohdlicas, ingeridas por un sujeto para qie en la sangre en- 
contremos una determinada alcoholemia.
II) Determinacidn de una alcoholemia anterior. 
Détermina el alcohol, despues de transcurrido un tiem
po desde el accidente, interesa conocer la alcoholemia del su­
jeto en el momento de los hechbs. Se basa en que la velocidad/ 
de desaparicidn del alclhol de la sangre es prdcticamente con£ 
tante, por estar influida por la etiloxidacién.
Co » et 4 & T
Donde : Co es la conceptracidn de alcohol en sangre er 
el momento de los hechos.
et es la alcoholemia en el momento t 6 sea en el morne: 
to de la extraccidn t es el tiempo transcurrido entre anibos —  
momentos expresados en minutos.
j?) es la const nte de etiloxidacidn., équivale a 0 ,00? 
(mas-menos 0,00056) en el horabre y a 0,0026 (mas-menos 0 ,00037: 
en la mujer.
Es necesario para que los ri suitados sean efioaces, —
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que amboG momento8 del problème correspondan al periodo postab 
sortlvo*
III) Cantidad total de alcohol en el organisme en - 
un momento anterior. Resumiendo las dos formulas anteriores —  
tenemos que:
À « p. r# (et 4 T) Cuyos valores poseen los mis-
mos significados que en férmu 
las anteriores.
BIBLIOGRAFIA:
J.A. Gisbert Calabuig. 
Medicina Legal y Toxicologie.
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"Ttîst" PAP.A n?'C3TR"' 'LC'ii'n crîmicicîns p .*tolcoio/J5
CAP ACES EE SiniIVE ÜJTA Ili'^ C..TC ' OICTT ALCCHOIICA
00353
"TEST" PARA DEMOSTRAE ALGOTAS C0NDICI0NE3 PATOLOGICAS CAPACES DE 
SnroiAR OSA INTOXICACICS AlCOHOLICA.-
Pordemos decir siguiendo a los Dres. Moya Pueyo 
y Ldpez de San Romàn que numérosas enfermedades, sindromes y sin 
tomæ pueden Imltar méa o mènes parclalmente una Intoxicacidn al 
oohdXloa, Entre las alteraciones mds frecuentes que pueden ser - 
origen de oonfusidn estàn las nerviosas y psiquicas, lesiones —  
inflamatorias agudas del cerebro y menenges, trau^atismos crane^ 
les y oiertas intoxicaciones como la barbitdrica, por escopolami 
na, por griffa, etc. Asimismo la hlsteria, el delirio febril agudo 
y algunas hemorragias intensas pueden remediar, a veces, las sin- 
tomatologias de la embriaguez.
En realidad las pruebas para desenmascarar estas/ 
distintas causas que pueden imitar la intoxicacidn, sue!en ser f£ 
elles* basta sdlo para ello completar la exploracidn a diverses - 
aparatos y sistemas. De ordinario es sufuciente realizar una expie 
racidn a dàrasdnÿ epamendeyreflèjosstendinodêa ylpupilares, del - 
equilibrio y coordinacidn para excluir estos posibles caudros que/ 
pudieran persistir, digo, confundirlos. En fin, los posibles erro 
res, o las dudas que pudieran persistir no las aclarard siempre la 
comprobacidn del tdxico en sangre y su determinacidn ouantitativa 
examen que es obligadc a realizar en todos los caeos.
Para la realizacidn de esta exploracidn clinica, 
para ka mayor captacidn de los distintos sintomas y para su mejcr 
exposicidn se emplean en casi todas partes una fichas de examen ' - 
clinico. De esta manera se facilita enormemente la lectura e inter 
pretacidn posterior de los datos recogidos, sirviendo a su vez - - 
todo ello para que exista un criterio méa uniforme a la hora de ~ 
valor r todas las circunstancias. Estas fichas dejan amplia liber- 
tad al explorador, en cuanto a la toma de sintomas o datos especlc 
les que él encuentre. En estas fichas se marca el momento del recc 
nocimi nto, la ingestidn o no de alimentes, la cantidad de tdxico/ 
ingerido, y cuantos conmeraorativos sean de interés. En ellas se re 
seheui el aspecto del sujeto examinado, su constitucidn, talla, pe 
80, aptitud durante el examen y cuantos trastornos se consideren - 
dtiles, asi como la marcha de la origntacidn, generalmente reseflan 
los trastornos de la palabra, de la memoria y se compléta con un -
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examen somdtlco de los reflejos tendlnosos y oculares, temiinan 
do dlcho examen con una concluslones clinlcas.
Para la mayor facilidad vamos a transcribir la/ 
ficha de examen médico utilizada en Francia, con caracter obli- 
gatorio en todos los casos de accidente, asi como la empleada,/ 
en cuanto a este aspecto se refiere, en algunos Institutes de - 
Medicina Forense de Alemania.
Color de la cara:
Normal •••••••••••••••••••••••
Pdlido•«••••••••••••••••••••• ——— X ———
Enrojecida..................... X X
Abotagada#•*••••••••••••••••• —  —  X
Vdmitos o signes de su exis—  
telncia. ôlor a alcohol del —  
alieniot  ------------
Pal ta# ••••«••••••••••••••••••
Existante...................... X XX XXX
Vestiduras:
Ordenadas ..............    —  —
D e s o r d e n a d a s . • — - (X) XX
Comportamiento;
Correcto..................... ——— ——»
Charlatdn. .............  X XX Comportaml en ; r
Exoitado.      XX grave.
Paso:
Seguro...................... X —  ———
Inseguro.......................       X XXX
Tendencia a . 
caidas.
Rmmberg (signe de):
Negative....................... X --  --
Positive.............................   X XX
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grado de alcoholizacidn 
Sfntoaa. Investigados Lig.ra Media Intense
Paso sobre la raya;
Regular##,##  ............  X —— ■ ——
Oscllante####,##,##,a#,#*### ——— X — —
Prueba dedo a dedo;
Segura# X —  ™
Insegura.................    —  X XX
Levantamiento peguefios ob.ie- 
tost
S eguro•#••##••#••••••#•••#•• X ——— —
Inseguro................   — - X XXX
Nlstagno:
Falta....................... ——— X ———
Existante....................  X XX XXX
Lenguaje:
Claro....................... X X —
Balbuoiente. ..............  —    XX
Pulso %
Normal...................... X — — —
Acelerado. •   ...............  — - X XX
Reaccidn pupilar a la luz:
Rdpida.................... X —  — —
Retrasada..............    — - X XX
Orientacidn en tiempo y espa 
ciot
Clara. ...............     X X -—
Confusa...................... — - (X) XX
Inexistante ...........  —  — • XXX
Discemimiento :
Claro.................... X ——  —
Confuso.............................    (X) XX
Capacidad de calculer:
Existante...............    X (X) ---
Inexistante.....................     (X) XXX
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COMPROBACION DEL ALCOHOL EM LA SANGRE Y OTROS LIQUIDOS BIOLOGXl. :-
La comprobacidn del alcohol en la sangre es, en • ; 
detlnltlva, el dato de mayor valor, el que resuelve los proble 
mas de diagndstico diferencial y el que mds orienta sobre la —  
capacidad para conducir en un oaso dado, sin que ello quiera dç 
cir que sea el dnico punto de referenda.
Esta comprobacidn es obligatorin en caso todos 
los paises europeos con ocasidn de los accidentes de trdfico. * 
En Alemania, concretamente en Baviera, el conductor sospechoso^ 
es conducidon inmediatamente a un médico que le realiza la tome 
de sangre, pudiendo, en caso negative, practicarsele la extrac 
cidn contra su voluntad, obligado por la policia. En Suiza y Frri 
cia aquellos conductores que se nirgan son objeto de una sanci; 
(multa) sin perjuicio de lo que el Tribunal estime en el raomen.: 
del juicio. En estos dos dltimos paises se realizan numérosai *2 
terminaciones con caracter profildctico, adn sin haberse produ - 
cido accidente ni infeaccidn.
En Espaaa, hasta la promulgacidn de la Ley Penal - 
del Automovil de 1.956, ninguna disposicidn se ocupaba de un m-, 
do especifico de estas cuestiones. Posteriormente, movido el 
gislador sin duda por el creciente aumento del ndmero de accicTx ; 
tes, promulgd la Ley sobre, Uso y Girculacidn de Véhicules de I 
tor, que se ocupa rads c. ncretamente de estos problemas. La oit 
da ^ey, que entrard en vigor en enero de 1.965, dice en su art 
culo 1): "El Juez procederd, en el mismo lugar o en el adecuad 
mds prdximo, a instruir las diligencias preparatorias conducen­
tes a la averiguacidn, digo, identificacidn de las personas, d 
los véhicules y comprobacidn de las entidades aseguradoras, re- 
construccidn del hecho con obtencidn de croquis explicatives y 
fotografias, declaracidn de los conductores, testigos presenci; 
les y victimas, siempre que su estado lo permita, asi como a le 
descripcidn por el forense o otros facultatives de la naturale 
za de las lesiones, consignando su prondstico, y de las condi 
ciones fisicas y psicotécnicas del conductor del véhiculé..." 
Veraos en ello, pues, que en los sucesivo seran los Medicos orrgr 
ses quienes hagan el reconocimiento médico y psicotécnico con 
motive de los accidentes de trafico, es decir, el llai'aado examO' 
clinico neurôlogico, representado por la llamada ficha B en Ih fr
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Ola.
En cuanto a la toma de muestras, en este caso concre­
te de sa g e, para reallz r la valoraoidn de alcohol en ésta se -
ocupa de un modo general el art. 20 de la citada Ley que dice: —
"Cueuido el Juez lo considéré necesario ordenaré que por el Médico 
Forense u otro Perito se procéda la obtencidn de muestras o ves- 
tigoa cuyo analisis pudiera faciliter la mejor calificacidn de - 
los hechos, acreditdndose en la diligencia su remisidn al laborc 
torio correspondiente, que en un plazo no superior a cinco dias - 
enviard directamente el resultado a la Audiencia respective..."
Vemos pues, como en lo sucesivo el Juez podrd ordenar
la tome de muestras de sang e para realizar la determinacidn de -
alcohol en esta, y teniendo en cuenta que los agentes de la axito 
ridad judicial estdn facultados para practicar diligencias, si la 
urgencia del caso lo requiers, hasta que el Juez intervenga en el 
asunto; se presume por ello que éstos tamblén podrén ordenar, - - 
cuando la rapidez o las circunstancias del caso lo aconsejen, la 
toma de muestras para los efectos apuntados. En cambio, lo que - 
no esté previsto en la citada Ley es el caso de negative por par 
te del sujeto a quien se examina, si bien, parece ser que para - 
algunos comentaristas estas sit aciones deben ser consideradas - 
como desobediencia a la autoridad y, en consecuencia sanciona- 
bles por la modema Ley. Ahora bien $ hasta qué punto se puede - 
obliger a una persona a donar parte de sus tejidos (sangre) en - 
aras de la biena Administracién de Judicia ? Sobre este se ha es 
grimido los argumentes mâa opuestos, desde aquellos que se con—  
sideran que en sujeto no tiene ninguna obligacién de dar "parte/ 
de su cuerpo" por ningdn motivo a aquelos otros que estiman que 
tiene la obligacién ineludible de dejarse practicar la citada - 
toma. Hoy parece ser que el criteria que se abre mas ca ino es/ 
aquel de que siendo practicamente nulo el riesgo del sujeto some 
tldo a la prueba, debe obligérsele, sancionando su negativa, ex- 
oepcién hecha dt aquellos caosos que, por cualquier circunstancie 
pueda presumirse que dicha extraccién implique algdn riesgo, perc 
esto es una excepcion, practicamente estos casos no se dén.
Vemos la necesidad importancia y obligatoriedad de la 
determinacidn de alcohol en sangre, asI como el hecho de que la 
negativa por parte del conductor o peatén puede ser sancibnada.
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ahora bien, esta toma de sangre debe realizarse guardando aler­
tas precauolones, teniendo en cuenta diverses normes elementa—  
les sin cuyo requisito, en ocasiones, podrfa no tener valor al- 
guno la muestra obtenlda. Por ello, a continuacién nos vamos a/ 
permitir dar unas normes en tal sentido.
O D T W I O N  DE MUESTRAS DE SANGRE Y SU ENVIO AL LABORATORIO CON - 
OOASION DE LOS ACCIDENTES DE TRAPICO.-
1.- Momento de la toma#- Como quiera que la absorcién de alco­
hol, su peso a la sangre, termina aproximadamente una hora dejs 
pués de la ingestidn, el momento més oportuno seré, pues, una/ 
hora a partir de la dltima vez que el sujeto ingerid bebidas - 
alcohdlicas. No obstante, como en ocasiones no se conoce este/ 
dato con precisidn, en los casos que asi sea y en aquellos otros 
en que haya transcurrido mas tiempo, en todos estos casos, la - 
toma se realizaré lo antes posible. En todas las ocasiones deb£ 
remos anotar el momento exacto (horas y minutos) en que se -e - 
practicd esta toma.
2.- Material a utilizer.- Pueden emplearse agujas ordinaries pa 
ra puncidn intravenosa, asi como jeringas de diversos tamaftos,/ 
todo depende de la cantidad de sangre que exija la toma, canti­
dad que estera en funcidn del método a emplear en la valoracidn 
En algunos sitios emplean sisteméticamente vdnulas en capilares 
Cuando no se emplea vénula debe colocarse la sangre en otro reci 
piente, el mas apropiado son tubos de ensayo o tubos de menor - 
longitud, lo fundaiaental es llenarlos casi por completo, que qu£ 
de pequeûa o ninguna cémara de aire por enciraa de la sangre y —  
que cierren bien, por lo que es muy conveniente cementar con ce- 
ra o parafina el cierre.
3.- Desinfeccidn de la regidn a puncionar.- Debe realizarse con 
sublimado, oxicianato potésico o incluso con agua. El utilizer -
dter, alcohol, bencina o cualquier compuesto que lleve estas ---
sustancias envalida la prueba posteriormente.
4#- Esterilizacidn del material.- Es imprescindible utilizer - 
agujas que no hayan sldo esterilizadas por la accidn del alco­
hol, bencina, éter, etc. no bastando la limpieza e esperar a —
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que 86 sequen. La esterilizacidn debe realizarse por ebulli- 
cidn de este material en agua, llenando el matraz por comple 
to y cerréndolo herméticamente.
5.- Cantidad de sangre a extraer.- Varia de unos casos a otros 
estando supeditada al procedimiento de valorizacidn que poste­
riormente se utilice. Para realizar un micrométodo es suficien 
t e  eon un centimetro cdbico, si se quiere realizar un macromé- 
todo son necesarios varios centimetros cilbicos, en el caso del 
Método Oficial francés la toma de de veinte centimetros cdbi—  
COS distribuidos en dos tubos de ensayo, uno para la j rueba y/ 
otro para posterior comprobacidn.
'‘^n los casos de ingestidn de bebidas alcohdlicas - 
después del accidente es conveniente, para su comprobacidn, - 
realizar dos tomas separadas de sangre distanciadas cuarenta y 
cinco minutos, asi como acompahar muestra de orina.
6.- Conser acidn de la sangre.- Los procedimientos de determi­
nacidn de alcohol en sangre se refieren a aangre total, por —  
ello es necesario hacerla incoagulable y evitar en lo posible 
la putrefacidn. Todo ello se consigne en buena parte, aziadién 
dole 0,05 gramos de fluorure sddico por cada diez centimetros 
ciibicos de sangre.
En la hemolisis estéril no se cambia el porcentaje 
de alcohol en el plazo de dos o très sémanas, a condicidn de - 
que la muestra se recoja de manera estéril y se ivete el con­
tacte con el aire. Sin embargo, si sobre la muestra de sangre 
existe una gran camara de aire o si el tu. o esta mal cerrado, 
el porcentaje de alcohol disminuye notablemente.
En general, con la adiccidn de fluorure sddiuo si - 
no se deja gran columna de aire y el cierre es bueno practica 
mente no hay variacidn en la cantidad de alcohol durante los/ 
cinco o seis primeros dias a la temperature ambiente, motive/ 
por el cual se pueden enviar las muestras a los laboratories - 
por correo ordinario, procedimiento que se emplea en rauchas par 
tes.
7*- Caso especial de cadéveres.- En estas circunstancias es - 
conveniente sang e de la vena femoral, en donde de rdinario/ 
no se encuentra coagulada, a la que se ahadira fluorure sddico 
en igual proporcidn a los casos ordinarios. La toma debe rea—
00360
lizarse lo antes posible y cn todo caso debemos orientar al la- 
boratorlo sobre el tiempo de supervivencia tras la ingestidn.
8.- Labbimtorlog- No exi te en Espafia ningun centro encargado e^ 
pecfTioaiuente de realizar estas determinaciones. No obstante, la 
Escuela de Medician Legal y el Institute Nacional de Toxicologie 
en sus très secciones de Madrid, Barcelona y Sevilla, realizan - 
estas pruebas al igual que cualquier otra peritacidn toxlcoldgi- 
ca que se les solicite.
La existencia de cuatrc laboratories para toda Espa­
fia son a todas luces insuficientes, y por ello la Asociacidn Na­
cional de Médicos Porenses trata de que se monte un laboratorio/ 
en cada capital de pro vineia, dirigido por un Médico l’ orense, —  
toda vez que el cualquier departamento francés o alemad se reali 
zan de veinte a treinta determinaciones diarias, y es de suponer 
que con motivo de la nueva Ley y con el incremento de véhicules/ 
actual no pase mucho tiempo en que en Espana haya que réalisa^ el 
mismo ndmero.
9.- Forma de envio.- Guardando las precauciones anteriores pue—  
den enviarse las muestras por correo, ya que durant\ los cinco o 
seis primeros dias no hay variacidn.
Conviens enviar dos tubos conteniendo cada uno diez - 
centimetos cubicos cerrados herméticamente con tapones de goma e 
introducidos en sendos prismas de madera para evitar roturas. De 
este modo y guardand uno de ellos a temperatura de 0* C. se puje 
de repetir la peritacidn incluso meses después.
METODOS PARA LA DETERJ/INACION DE ALCOHOL EL LA SANGRE Y LIqUIDOS 
ORGANICOS.-
Desde el primitive método de Nicloux hasta la fecha - 
son numerosisimoü los métodos descritos. Mu hos de ellos tienen el 
mismo fundamento, pero con ligeras variantes (oxidacidn del aieohcl 
por el bicromético potdsico, bien en medio sukfilrico o en medio - 
nitrico y realizando después la valoracidn por dibersos procedi—  
mientos). En unos casos el alcohol pasa^4®ia sangre al reactivo - 
por difusidn (métodos de Widmark y Cavet), mientras en otros - - 
se sépara el alcohol de la sangre por destilacidn (métcdo oficial 
de Francia, procéder de Jaulmes, etc.). Todo êstos métodos sin -
00361
inespeofficos, pues, en definitive, lo que se valors son sus—  
tancias espaces de ser oxidadas y que pueden ser otras distin­
tas del alcohol.
trente a todos los métodos qufmicos (inespecifi 
cos) estén los enziméticos, que son especfficos, puesto que su 
fundamento es la oxidacidn del alcohol por accidn de la dehi—  
drogenasa alcohdlica (ADH). Implica la exclusive reaccidn de - 
esta sustancia con el alcohol, y, en consecuencia, no varfan - 
los resultados por la presencia de otras sustancias reducto— - 
ras.
Tanto en los métodos especfficos como en los —  
clésicos de dxido-reduccidn se puede partir de pequehas canti- 
dades de sangre (micrométodos) o de cantidades mayores, de va­
rios centimetros cubicos (macrométodos).
Los macrométodos fueron los primitive. :ente uti- 




Tienen el inconvénients de que requieren una —  
toma de sang e de varios centimetros cdbicos, lo que es motive 
de oposicid# por parte de los sujetos examinados.
Los micrométodos tienen las siguientes ventajas;
Necesitan escasa cantidad de sangre.
Son muy exactes.
En cambio, tienen los inconvenientes de precisar 
material costoso, utilizan técnicas mas delicadas y requieren - 
habito en quien las realiza.
De todos los métodos propuestos, que pasan del - 
centenar, en la practica sdlo se utilizan unos cuantos de ellos 
pues las causas de terror, si se tiene experiencia en la reali­
zacidn de un técnica, son mas tedricas que précticas.
En Francia, desde 1.955» se utiliza en t os los 
casos un método oficial que se encuentra descrito hasta en sus 
minimes detalles y es obligatoriamente seguirlo paso a paso. Es_ 
te método es una moJificacidn del primitive macrométodo de Cor- 
debard, que tiene por fundamento la oxidacidn del alcohol por - 
el hicromato potésico en medio nitrico. Tras nueve ahos de aplm
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cacidn sistemética adn no ha podido ser sustituido pot otro, a pe- 
sar de las criticas que se le han hecho* Los motivos de su perma—  
nencla en vigor no son otros que su sencillez y fiabilidad; siendo 
su aprendizaje fdcil, incluso los no habituados lo realizan sin —  
difioultad. Ademés, incluso en los laboratorios peor dotados de ma 
terial es suceptible de realizar.
En Alemania, en donde los Institutos de Medicina —  
Porense diaponen de mds material, en todas las peritaciones de al­
cohol en sangre se realizan dos técnicas distintas que casi siem—  
pre son: el micrométodo de Widmark y la valoracidn enzimatica de - 
ADH, por la técnica de Buchner y Redezky. Sdlo cuando ambos proce­
dimientos coinciden en sus result dos o sdlo existe pequefiisima —  
diferencia, se dé por terminada la prueba, lo que ocurre casi siem 
pre. En algunos centros répiten de ordinario las pruebas varias —  
veces en cada peritacidn; por ejemplo, en Heidelberg, para cada —  
caso se realizan très pruebas por el método de Widmark y dos por - 
el procedimiento enzimatico.
En Suiza, concretamente en Ginebra se utilizan siem 
pre el método de Rochat y un método espectrofométrico en todos los 
casos en que el detector respiratorio, que alli se manejan mucho,/ 
marque una cifra sospechosa.
En general, se admite que todos los métodos de dxi­
do-reduccidn son suficientes y més si se tiene experiencia en su - 
realizacidn. Los métodos enziméticos por su carestia deben réserva^ 
se para casos especiales o para aquellos centres que realizan varia: 
determinaciones al dfa. (se hace aconsejable con més de veinte dete: 
minaciones diarias).
Nosotros, no cabe duda, no podemos comenzar de la ne
che a la maflana realizando cinco determinaciones en todos los ca---
ses; no se dispone en todas partes de suficiente material ni medios 
para trabajar asi. Debemos aceptar que esa debe ser nuestra meta, - 
pero por el momento consideramos suficientes con la implantacidn —  
de un sistema parecido al que se utiliza en Francia, para el que se 
requiers escaso material, es de realizacidn muy fdcil y el margen - 
de error muy pequeho.
Como es Idgico suponer que cuando se implante la —  
;nueva Ley aumentarén las peritaciones sobre estas materias y mds - 
cada dia con el aum nto del numéro de véhicules, se hacen a todas/
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luces insuficientes los cuatro laboratorios oficiales que —  
actualmente existen en toda la nacidn (las tres seccienes —  
del ^nstituto de Toxicologie y la Escuela de Medicina Legal)
Si queremos ser eficientes sera précise establece» uno en ca 
da capital de provincia, como en Francia, que debiera estar/ 
dirigido por el respective Médico Porense y enlazado en la - 
X/linica Médico Porense provincial*
Sobre la implantacidn o no de un método oficial 
se ha discutido mucho. Se ha dicho que debe existir siempre la 
libertad para que el perito utilice el método que considéré —  
mds iddneo para cada caso, el que conozca mejor, en el que po­
ses mds confianza, etc; Aparté de todo esto hay que reconocer/ 
que las ventajas de un método oficial son évidentes: criterio 
de uniformidad, mayor garantis de la prueba, seguridad de rep^ 
ticidn de la prueba, asi como en muchos procedimientos se in- 
cluye la obligacidn de conserver durante un mes parte de las - 
muestras de baja temperatura en el laboratorio que realizo el/ 
estudio.
Por ello, nosotros, después de la experiencia 
recogida en diverses paises, abogamos por la implantacidn de 
una metédica oficial, un Reglainento que ampliase ciertos as—  
pectos de la Ley de 24 de diciembre de 1.962 con la implanta­
cidn de unas normas précisas y un método de valoracidn oficial 
obligatorio en todos los casos. El método que se debiera im-—  
plantar forzosarnente tiene que ser de facil realizacidn y que 
requiera escasos aparatos; ademas, con un piqueho error. Uno/ 
de lo que mejor podrian adaptarse por reunir todas estas cir­
cunstancias es el que utilizan hoy en Francia o una modifica- 
cidn de él con pequehas variaciones.
A continuacidn vamos a describir algunos de los 
métodos para la determinacidn de alcohol en sangre que han ad- 
quirido mds auge, ante la imposicibilidad de describir todos - 
los utilizados de ordinario en los paises de Europa Occidental
Describiremos un macrométodo: el Método Oficial 
de Francia; un micrométodo: el ya cldsico de Widmark; y final- 
mente, una técnica especifica basada en la accidn de la ADH*
METODO OPICIALICTTE UTILIZADO EN FRANCIA PARA LA DETERMINACIO
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d e a l c o h o l e n s a n g r e y LIQUIDOS ORGANICOS.- 
Fundeunento*
2 Crg Oj Kg + 16 NO^H » (NO^)^ Cr + 4N0^K t 8HgO = 6 0.
3 0 +  3CH^ —  CHgOH - 3CH^ —  CHO + 3Hg0.
3 0 +  3CH^ —  CHO « 3CH^ —  COOH.
Segdn las ecuaciones anteriores los équivalentes son:
2Cr20yK2 = 6 0 =  3CH^ —  CHgOH » 124.
2Cr20yK2 3CH3 —  CHgOH
12 12
En pesos:
Pm (CrgOyKg) Pm (CH^ —  CHgOH
fil volumen: 1.000 centimetros cdbicos de CrgO^Kg - 
N/2 0, que contienen CrgO^Kg 294,222
S  mm m t mm mm mm m m »  mm mm SS 2,4518 gr 81110 8 dO * "
6.20 120
Cr20yK2( son capaces de oxidar CH^CHpOH 46,068
mm mm mm Im  mm mm mm mm mm mm gg m m »  mm mm mm mm mm mm f S  0, 575 grS*
4.20 80
mos de alcohol; por tanto un centimetro cdbico équivale a 0 ,575/
miligramos de alcohol.
Reactivos.
1.- Acido picrico, solucidn acuosa saturada.
2.- Solucidn en NO^H puro de CrgO^Kg, que se prépara con 2,4515 
gramos de CrgO^Kg, disolviendo en NO^H densidad 1,39 completando 
hasta 1.000 centimetros cdbicos.
3.- Solucidn de SgO^ Nag N/20 muy exacta, que contendré 12,41 - 
gramos de sal por litro.
4.- Solucidn de IK al 1 por 100.
5.- Tetracloruro de carbono como ipdicador, o también sulfuro de 
carbono.
Modo de operar.- El método consta de dos partes; 1® separacién -
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del alcohol del aoporte bioldgico, y 2®, dosificacidn. 
Separacidn.- Se comienza por defecar la muestra de sangre. Para 
ello se coloca en un matraz de vidrlo, con capacidad de 500 c.c« 
la muestra de sangre que conviens sea aproximadamente 10 o.l. en 
dicho matraz se colocarén previamente 65 o.l. de la solucidn de/
éoido picrico. Después de agiteir, junto con unas perlas de vi---
driOf se acopla el matraz a un aparato de destilacidn compléta—  
nente de vidrio y se comienza la destilacidn con cuidado, recogier 
do alrededor de 40 c.c. del destilado que conten rén todo el al—  
cohol de la sangre enrasando hasta los 40 c.c. con agua destila—  
da.
Valoracidn.- A un centimetro cubico del destilado colocado en un 
Erlenmeyer se afladen cinco centimetros cdbicos de la solucidn n^ 
trica N/20 de CrgOyKg exactamente medidos.
Diez minutos despues de esta operacidn se --
afladen 20 c.c. de agua destilada y 10 c.c. de la solucidn acuosa 
de IK al 1 por 100. El I liberado se valora con SgO^Na^ N/20, —  
ahadiéndolo poco a poco hasta decoloracidn total en presencia de 
unas gotas de Cl^C (o SgC) como indicador.
Célculos.- La cantidad de alcohol, expresada en gramos/litro de/ 
sangre, viene dada por la fdrmula siguiente, en la cual n repre­
sents el volumen en centimetros cdbicos de SgO^Nag gastos y p el 
ndmero de centimetros cdbicos de sangre utilizada en la pruebas
(5 ---  n) 0,575 . 40
P
o
Nota.- Si se desea el resultado en volumen (cm^ de alcohol/litrc 
de sangre) hay que tener en cuenta la densidad del alcohol 0 ,79, 
o sea, el volumen en centimetros cdbicos es s
Peso de alcohol en gramos
0,79
DETERMINACION ENZHÆATICA DEL ALCOHOL SANGUINEO (METODO ADH).-
En los dltimos ahos se van introduciendo en los - 
laboratories médico-forneses extranjetos, de Europa OOcidental - 
métodos enziméticos para la determinacidn del alcohol sanguïneao 
el primero de los cuales que adn se emplea mucho fué daacrito 
por Bûchner y Redetzky en 1.951.
Estos procedimientos, fundados en el principio 
del "test dptico" de 0. Warburg, pertenecen a los modernes mé 
todos bloquimicos de analisis y diagndstico enzimatico. Mues- 
tran una especificidad Auÿ superior en comparacidn con los 
todos qufmicos, pues, a diferencia de las otras sustancias qui 
micas usadas en los restantes procedimientos para la determi—  
nacidn del alcohol hemétioo, la alcohol-dehidrogenasa reacciona 
solàmente con el alcohol y no con ninguna otra sustancia conte 
nida en la muestra de sangre de ésta se ha obtenido con arre—  
glo a las normas apuntadas. Por este procedimiento quedan sin/ 
influir sobre el resultado la presencia de sustancias oxidables 
volétiles a baja temperatura, cuya existencia puede alterar el 
resqltado si se emplean procedimientos puramente qufmicos.
El método ADH tiene por fundamento, el que la f- . 
alcohol-dehidrogenasa (ADH) cataliza en un sistema tampdn apro­
piado la reaccidn portadora de hidrdgeno.
ADH
^2^5^^ 4* DPN + — ————+ CH3 —  CQH 4  DPN —  H + H
Tomando el acetaldehido con semicarbazida el —  
equilibrio se desplaza hacia la derecha por lo que en presencia 
de un exoeso de ADH se deshidrogena el alcohol etflico cuantita 
tivaraente a acetaldehido al término de la reaccidn. Como aceptor
de hidrdgeno se emplea el difosfopiridinnucledtico (DPN). El ---
DPN-H formando en el curso de la reaccidn se diferencia del DPN 
mediante en el fotdmetro (también a 366 miliminas) se efectda - 
el célculo de la conceittacidn del alcohol mediante una carva —  
de calibracidn.
Material necesario.-
1.- Las medidas de extincidn se realizan con cualquier dispositi 
vo apto para trabajar con rayos ultravioletas, taies como: el —  
aparato de Eppendorf (366 miliminas), Elko 11 de Zeiss (380 mili 
minas). También se pueden utilizar los espectrofotdmetros de Beck 
man. Unicam y Zeiis.
2.- Una serie de cubetas de cuarzo con tapdn de vidrio esmerilado,
3.- Tubos de ensayo aforados a cinco centimetros cubicos con tapdr 
de vidrio esmerilado.
4.- Ün juego de pipetas aforadas oficialmente y que sdlo se emplea 
rén para el método ADH.
5.- Centrffuga capaz para 3.000 v.p. ra.
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6.- Baflo de maria regulable a 23®-25® C.
l'ara la realizacidn de esta técnica es necesaria - 
la mayor limpieza de todos los elementos que se manejan. Nunca/ 
se lavarén con alcohol ni con productos modernos de limpieza. - 
Lo mejor es hacerlo con écido sulfdrico concentrado al que se - 
afladen 0,5 por 100 de nitrato sddico y 0,5 por 100 de clorato - 
sddico, en el que pueden permaneoer durant un dia los objetos/ 
de vidrio. Después se termina la limpieza lavando con agua co—  
rriente y ,  por dltimo, con agua destilada.
Reactivos necesarios.
1.- Pirofosfato sddico.
2.- Clorhidrato de semicarbazida.
3.- Glicocola segdn Sdrensen.
4.- 2n —  lejia de sosa.
5.- Acido percldrico, D = 1,67
6.- Difosfopiridinnucledtido (DPN).
7.- Alcoholdehidrogenasa (ADH).
8.- Alcohol etilico absoluto.
Preparaoidn de las soluciones.
I.- Alcoholdehidrogenasa, debe emplearse sin diluir.
II.- Difosfopiridinnucledtido (DPN(, la cantidad de DPN contenide 
en cada uno de los frasquitos, que en el comercio tiene la casa 
"Bochringer", se mezcla con 2,85 de agua bidestilada y se disuei- 
ve completamente agit and o unos instantes'^îSS^tapones puestos. Es­
ta solucidn, conservada en la nevera, sirve durante dos semanasr
III.- Acido percldrico.- 2,9 c.c. de acido percldrico al 70 por 
100 (D=l,67) se llevan a 100 c.c. de agua destilada.
IV.- Solucidn tampdn:
10 gr. de pirofosfato sddico (Na^Pg&y X lOHgO).
2,5 gr. de clorhidrato de semicarbazida absolutamente libre de - 
alcohol; y  0'5 gr. de glicocola se disuelve en 250 c.c. de agua/ 
bidestilada, se mezclan 10 c.c. de 2n —  Na oH y se lleva a 300c« 
c. con agua bidestilada. PH de la sulucidn » 8.7.
Técnica de la determinacidn.-
Con una pipeta se colocan 0,5 c.c. de la sangre pro­
blems en cuanto centimetros cubicos de acido percldrico (III). Pg,
ra control se colocan 0,5 c.c. de alcohol-test en cuatro cen­
timetres cdbicos de dcido percldrico. Estas ruebas es conve­
niente hhcerlas dobles.
Una vez bien mezcladas las ioluciones anteriores 
en tubos de ensayo con tapdn esmerilado, cuando termina la —  
flooulacidn originada por la desproteinizacidn, se centrifugan 
Jos tubos durante cinco minutos a 3.000 v.p.m#
2. En seis tubos de ensayo se colocan, en cada uno, aproxima­
damente 4,5 c.c. de la solucidn tampdn (IV). Cada tuba recibe
0,1 0.0. de la solucidn de DPN (II) que se vierte de tubo en/ 
tubo por medio de una pipeta larga, aforada a un centimetro - 
cdbico, sumergiendo la punta de la pipeta en el liquide c n—  
tenido en cada tubo. Los seis tubos sirven para lo siguiente: 
Dos reciben, cada uno, 0,1 c.c. del liquide procédante de la - 
desproteizacidn.
Dos reciben, cada uno, 0,1 c.c. de alcohol-test.
Dos para determinar el valor testigo de la sustancia. A estos 
tubos ya no se les afiade nada.
3. Se afiade a cada tubo (de tubo en tubo sumergiendo la punta
de la pipeta) 0,02 c.c. de ADH. Posteriormente se completan -
hasta cinco centimetros cdbicos todos los tubos, guardanao la
precaucidn de no formar espuma, pues ésta desnaturalizarla —
la protelna, con lo que inactivarla la enzima. Para que se —
realice la reaccidn se introducen los tubos en baho de maria/
durante sesenta minutos a 23® C . (21® a 26® C.)
4. El DPN-H fcrmado se diferencia de DPN mediante la ausorcidr 
en la luz ultravioleta a 340 miliminas, se mide la extincidn - 
con un fotdmetro en una cubeta de espesor= 1 cm. Las cubetas - 
se deben enjuagar en el liquide a investigar antes del relleno 
definitive. De los valores de extincidn obtenidos se restan — - 
los valores testigo de las sustancias. La diferencia muestra - 
el verdadera valor de extincidn del DPN.
Célculo.-
Valor testigo: Alcohol test;
0,109 0,253
0.110 —  0.110
0,111 0,143
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Alcohol - test: Prueba sangulnea:










X * 1,64 por 1.000.
METODO DE WIDMARK PARA INVESTIGACION DE LA ALGOHOLEIdlA.
Este procedimiento microqulmico consiste en la des­
tilacidn del alcohol y restantes sustancias volétiles que pudiera 
contener la sang e en el matraz de Widmark. El alcohol es oxidadc 
mediamte una mezcla de bicromato potdsico y acido sulfdrico colo­
cado en el matraz. Posteriormente se détermina la cantidad d e  -
bicromato potdsico gastado por yodometrfa.
2 CrgO^Kg 4 8 SO^Hg +   CH^OH = 3CH3COOH + IIH^O +
f 2 SOjKg + 2 (30^)3 Crg
Material necesario.- Matraz de destilacidn de Widmark (50 c.c.J 
Baho de Marfa o termostato graduado a 55*-60® C. Balanza de and- 
lisis con suplemento de pesos aforados y mejor balanza de torsidr 
Una jeringuilla de cristal, de cilindro y racor del mismo calibre 
para la medicidn de un centimetro cubica de la mezcla de bicroma­
to y dcido sulfdrico. Microbureta automdtica de cinco a diez c e n ­
timetres cdbicos de capacidad, unidad por cierre esmerilado a un/ 
frasco aprovisionador. Capilares en forma de ese para recoger la 
sangre. Juego de pipetas aforadas oficialmente. El aparato de —  
Widmark es un matraz Erlenmeyer cuyo tapdn ajusta perfectaraente/ 
y, ademas, lleva una varilla de vidrio cuyo extr mo queda a 15 c 
20 milfmetros d el fcndo del matraz cuanto esta el tapdn en posl 
cidn, La varillaHeva en su extremo uiy^j^queha cépsula de vidrio 
en la cual se deposits la sangre. Para el cierre sea perfectc 3%:
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emplea un capuchdn de caucho que debe humedecerse con agua dest^ 
lada antes de emplearlo,
Reactivos necesarios.
1.- Solucidn fuerte de bicromato potésico. Medio gramo de bicroma 
to potéaico pesado exactamente se disuelve en un vaso con 1-2 c./ 
de #^ gu# destilada. Después se lleva la solucidn a un matraz afora 
do de 200 cc. completando con dcldo sulfdrico hasta la marca. Esta 
solucidn debe conser arse en lugar oseuro.
2.- Solucidn débil del bicromato potdsico 0,1 gr. de bicromato po- 
tasico se disuelve en acido sulfdrico hasta completar los 200 c.c. 
como se ha descrito en la anterior solucidn.
3.- Solucidn de yoduro potasico al 5 por 100.
4.- Solucidn de almiddn al 1 por 100.
5.- Solucidn de tiosulfato sddico N/100.
6.- Solucidn de tiosulfato sddico N/200.
Segdn Widmark, estas dos dllimas soluciones deben 
preperar partiendo de una solucidn, siempre en uso, de tiosulfa 
to sddico N/10, para que la cantidad diluida de la misma dé lu­
gar a que el factor de la solucidn recientemente preparada sea/ 
exactamente 1,0. Debe utilizarse siempre agua bidestilada. 
Procedimiento de valoracidn.- Se empieza colocando en el matraz 
de Widmark un centimetro cubico de la solucidn de bicromato pota 
sico y dcido sulfdrico. Se utilizard la solucidn mas c ncentrada 
cuando se sospecha una intensa cantidad de alcohol y la menos con 
centrada cuando se suponga una cantidad pequeha. Cualquiera de - 
ambas soluciones se colora valiéndose de una pipeta guaidando cui 
dado de depositar la solucidn en el fonde del matraz, sin que res 
bale por las paredes.
Seguidamente se toma la yema del dedo, una vez desir 
fectada, guardando las precauciones antes enumeradas, una gota de 
sangre valiéndonos del capilar en forma de ese. Si aplicamos la - 
rama corta del capilar sobre la gota de sangre penetrard fdcilmen 
te en éste sin necesidad de aspiracidn. A continuacidn se pesa el 
capilar, lleno de sangre en la balanza de torsidn o eléctrica si/ 
se dispone de ellas y se expulsa el contenido del capilar en la - 
cdpsula del matraz de Widmark, validndonos de un tubo de goma. Des 
puds se vuelve a pesar el capilar una vez vacio, la diferencia en­
tre ambas pesadas no dard la cantidad de sangre depositada en la -
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cdpsula. Se coloca el tapdn en posicidn una vez conseguido el cie—  
rre hermdtlco y preparadas las pruebas en bianco, es decir, sin san 
g e, ni alcohol, se llevan los matraces a un termostato o baho de - 
maria a 56* Ç., durante dos horas, para efectuar la reduccidn.
Mientras los matraces se encuentran en el bapo de ma­
ria se prépara la solucidn de tiosulfato, N/100 6 N/200, segun la - 
que sa haya utilizado de biocromato. Al terminer la reduccidn se —  
quitan los capuchones de caucho de los matraces y se vierten 25 c.c 
de agua destilada y un centimetro cdbico de la solucidn de yoduro - 
potasico. Despuds se titula con la solucidn de tiosulfato sddico, - 
primero hasta coloracidn de amarillo de paja, ahadiéndole tres-cua- 
tro gotas de almiddn de la solucidn que habiamos preparado y se —  
sigue a&adiendo la solucidn de tiosulfato hasta decoloracidn com—  
pleta.
Gdculo.- Segdn los estudios de Widmark, utilizando la solucidn dé­
bil de bicromato potasico y titulando con tiosulfato sddico N/200, 
un centimetro cdbico équivale a 0,0566 miligramos de alcohol, mien­
tras que operando con la solucidn fuerte y titulando con tiosulfato 
sddico N/100, un centimetro cdbico équivale a 0,113 miligrai.ios de - 
alcohol.
Por ello, la fdrmula de caculo es la siguiente:
(a— b) X  100 X 0,113 (<5 0,0566)
 «---------- -------------------- = miligramos por ciento de alcoh:
Peso de la sangre en gramos
a= ndmero de centimetros cdbicos de tiosulfato de sodio usados pare 
la prueba en bianco. 
b= ndmero de centimetros cdbicos de tiosulfato sddico usados en la • 
prueba de sangre.
0,113= factor de Widmark, se multiplica por 100 y se divide por la  ^
sangre utilizada en la prueba, expi_esada en gramos, para' que 
el resultado venga dado en miligramos por ciento.
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PRUEBA BE LA REST IR.* CION
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PRUBBA PB LA RESPIRACIOK
ROAD SAFETY Act. 1967.
Este acta entra en vigor a partir del 9 de octubre de 
1*^67» este acta fué hecha como suplemento y refuerzo del Road 
Traficc Acte. I960 y 1962 relative a las infracciones por una/ 
conducoi<5xi hecha bajo les efectos de bebldas <5 drogas*
Comduocldh baio una nronorcidn excesiva de alcohol en sangre
El conductor de un véhicule pdblico, es un peligro pa­
ra A  como para les acompafiantes, tanto en carretera como en —  
una via piiblica su conduce con una cantidad exoesiva de alcohol 
en sangre, superior a la autorizada, que es de 0,80 gr./l.OOO - 
ce. 6 su equivalents en arina. Esto estâ castigado con multa —  
(5 con reolusidn e incluso con las dos cosas. Estas penalizacio- 
nes ni pueden ser quitadas salvo por un Tribunal y bajo presen- 
tacidn de razones especiales.
Un policla puede soliciter al conductor de un véhicule
de motor a s s  acompaflantes, que se s orne tan a les test necesa—
rios, para la determinacidn de alcohol en el organisme, siempre 
quenlo area oportuno:
I).- Porque se sospeche que el sujeto poses alcohol en 
el organisme.
II).- Por que se sospeche que han cometido un delito de 
tr^fico con el véhiculé en marcha.
III).- Por que se suspechen que el implicado en un acci­
dente de trafico queria huir del lugar del delito 
El negarse a la realizacidn de estas pruebas es un de­
lito, de no ser que exista una excusa razonable. Si el sujeto -
comparses ante el policia para la realizacidn en el del test —  
del alcohol en aliento, y este dâ positive, o sea, cifras supe- 
riores a las tasas légales, 6 si no lo hace sin que exista cau­
sa justificada, en cuya caso se dâ por hecho que poseia alcohol 
en el organisme, el policia puede arrestarle sin orden especial 
excepte si el paciente debe estar por un tiempo en el hospital.
Si la persona arrestada esta ya en la Comisaria, puede 
tener opcidn a una segunda prueba de determinacidn de alcohol -
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en aliento, y si esta es positiva 6 si la persona rehusa hacerse 
la, puede soliciter el servicio de un laboratorio que le haga —
determinaciones mds especializadas de alcohol en sangre 6 en ori
na.
Es un delito no admitir la realizacidn de determinacio­
nes de alcohol en sangre u orina y el castigo puede ser el mismo
que si hubiera dado cifras de alcohol superiores al de la tasa -
legal.
El policia debe iniormar a la persona de las consecuen- 
cias que le puede acarrear negarse a estas pruebas.
Con las traAitaciones anteriormente citadas, el pacien­
te que a de or a un Hospital, puede ser solicitado para la reali 
zaciôn de un test preliminar en un laboratorio, solamente en el/ 
caso de que el mddico directainente encargado del caso, notifique 
que esto no tiene objeto 6 que puede ser contraproducente para - 
el paciente, esto no es solicitado y directamente se pasa a ha—  
cerle el tratamiento adecuado.
La persona que se encuentra en la Comisaria para la rea 
lizacidn del test del aliente, puede ser retenido hasta que se -
obtengan los resultados y  estos sean negatives.
El acta de 1.967, tainbién incluye, el que las muestras/ 
para el test de laboratorio, pueden ser solicitadas de acuerdo -
con todo lo anteriormente descrito, para personas quen han sido/
arrestadas or el articule S.6 (4) Road Safety Act. I960, para - 
conductores o encargados de un véhiculé, cuando su capacidad de/ 
conduccidn ha sido alterada por la influencia del alcohol d de - 
drogas.
Las personas arrestadaa deben tener la posibilidad de - 
poder pedir en la comisaria, que se les haga el test del aliento 
Rehusar a dar muestras de sangre u de orina (pero no de aliento) 
para la realizacidn de test de alcohol en ellas es un delito.
El Acta de 1967, ya citada, aiecta a Inglaterra, Esco—  
cia, pero no al Norte de Irlanda, excepto la aplicacidn de la —  
parte I para el personal de servicio.
3IBLI0GRAFIA; Publicacidn C A N S  (Citizens Advice Notes).
Informacidn sobre la prueba de alcohol del Road Sa 
fety Act. 1967.
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Desorlblremos este tema sigulendo a Ignacio Lopez Salz y 
Joâe M* Codon, que ya en 1969 decian:
LAS TOXIPRENIAS COMO PACTORES DELICTIVOS.
Las relaciones entre el alcoholismo y la dellcuencla (B^l 
trdn) h n sido puestas de manifiesto por todos los autores, con 
una gran unanimidad, apoydndose en datos objetivos, que demues- 
tran de manera irrefutable la frecuencia de este maridaje.
El alcohol, dice el profesor Simonin juega un papel dir^c 
to en la realizacidn de crimenes y delitos habiendose comproba- 
do que el consumo de alcohol ejerce una influencia cierta sobre 
la delicuencia.
La curva de delitos en un pais sigue un desarrollo para- 
lelo con el consumo de bebidas alcohdlicas. El ritmo de las tra£ 
gresiones pennies y sociales tiene una relacidn con los dias de 
la semana que mâs se bebe (domingos, sabados y lunes) as£m mis­
mo la comisidn de I s  delitos se efectua en lugares cercanos a 
la venta de bebidas (tabernas, bafes, etc.).
El alcohol es el reactivo de la degeneracidn decia el pro 
fesor Maeetre, y hoy, siguiendo a Piga, se puede afirmar lo mis­
mo respecto de las psicppatfas.
Hace miles de aflos que se conoce esta verdad elemental. - 
En la Biblia (Genesis) se dice textualmente: "Noé, que era labre 
dor, comenzd a labrer la tierra y planto una vifia, y bebiendo de 
su vino quedd embrimgado"....
Los comentaristas dicen, 5 asi hemos de entenderlo, que 
la embriaguez de Noé fué fortuite, porque desconocfa la fuerza 
del vino.
En el Rig-Veda, que no es otra cosa que una coleccion de 
himnos ded cados al culto de Siva, se al de al producto obteni - 
do por la fermentacién de una planta llamada asclepsias acida, 
que contiens alcohol.
Pue Magnuea Huss en 1856 el que créé el término alcoholi£ 
;uo para designer el conjunto de accidentes ^orbosos producidos 
por la ingestién del alcohol en sus diverses formas.
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Pasemos revlsta a los dlstlntàs périodes descrltos en la 
intoxicacién alcohélica aguda en relacién con el aspecto juri - 
dico de la cuestién. Là embriaguez aguda normal, en su primer - 
periodo, puede dar lugar a escéndalos, atentados a 1amoral y —  
buenas costumbres, excesos sexuales; pero suele ser el segundo 
periodo, lia:ado médicolegal, el que produce la aparicién de la 
inrae sa mayorfa de las manifestaciones delictivas:éscandalos,al 
tercados, y ridas, desacatos, delitos sexuales, delitos co tra 
la integridad corporal, entre elles homicidios, etc, todos ellos 
caracterizados por la brusquedad en la accion e iippremeditacién 
observandose la excitacién psfqulca y motora peculiar, junteunen 
te con la obnubi&a&lén de conciencia, que hace que las iniiibi - 
clones estén casi abolidas, explicandose por ello la rapidez y 
la brutalidad de lareaccidn.
En èà tercer péri.do, lia ado comatoso o letargico, los 
delitos de accidn son rarisimos y sdlo se delinque generalr.ente 
por omisid .
En la embriaguez patoldgica el delito es posible en todo 
rnomento y su frecuencia proporcionnl y gravedad, sobrepasa con 
raucho a los efeqtuados en estados de embriaguez aguda normal. - 
Los embriagados patoldgicos tienen predileccidn por los delitos 
de sangre, imprevi^tos y absurdos, salvajes, etc., los que se - 
caracterizan por un ciego furor contra todas las cosas y perso­
nas que encuentran a su alcance.
Manifestaciones parecidas tiene el alcoholismo complicado 
es decir, el que padecen .uchos enfermes mentales.
Los très grupos de fendmenos:el estado de embriaguez peto 
Idgica y complicada, el estado h bitual del bebedor crénico y la 
embriaguez aguda ordiniria son los que ocupan la atencién centra] 
en las criminologâas y biologfas criminales.
Por ejemplo, Mezger se ocupa de modo preferente de estos 
très estados o grupos de fenémenos en las paginas 46 a 50 de su 
Criminologfa.
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A) EL ESTADO DE EMBRIAGUEZ PATOLCGICA
Es, como se sabe, una reaccién extraordinaria anormal y, 
por lo tanto, patoldgica, producida por la ingestidn de una —  
cantidad de alcohol, que en ocasiones puede ser pequefLa, conse- 
cutiva, mas que de una intoxicacidn verdadera, de una especialiâ 
tolerancia alcohdlica que tienen los psicdpatas y otros enfermos 
mentales.
La intolerancia alcohdlica puede ser constitucional o sim 
plemente pasajera, pues ocurre a veces que un hombre, bajo el in 
flujo de traumatismes agudos, en el comienzo o en la convalecen 
cia de una infeccidn, después de esfuerzos corporales o de una - 
excitacidn anfmica, la padece. (Asi, por ejemplo, loscases muy i 
frecuentes de estados patoldgicos de embriaguez en la guerra).
^n ellos el enferme reacciona transitoriaraente, con una excita—  
cidn absurda, a peqaeftas tomas de alcohol.En tales estados se —  
pueden cometer graves actes explosives, como el del caso ^ue ci­
ta Mezger en su archive criminal: Un obrero fabril que amaba mu- 
cho a su hija de quince meses, en estado de embriaguez patoldgi? 
ca, quiso cortarla la cabeza con un hacha para preservarla, se—  
gdn declard, de que cayese en otras manos.
Esta es la genuina psicosis de intoxicacidn y como tal, pa 
ra los efectos forenses, un problems puramente psiquiatrico*
B) EL ESTADO HABITUAL DEL BEBEDOR CRONICO.
Como antes se ha visto, el estado habituai del bebedorcrd_ 
nieo signifies la modificacidn, no transitoria, sino permanente 
que se produce en el cuerpo y en el espiritu a consecuencia de - 
un consumo continuado y bastante considerable de alcohol. Esta i^ 
magen del bebedor degradado es conocida por todos y lleva apare- 
jedas las caracteristicas psicoldgicas y corporales descritas an 
teriormente.
Es muy frecuente en este estado el delirio de celos, que, 
como dice Hoche, conduce con gran frecuencia a las lesiones y — *
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homicidios de la mujer.
Mezger tiene en su archivo criminal un caso tfpico; *^ 1 del 
procesado que intenté matar a su mujer porque le ach^caba trafi- 
co carnal con su hijo, explicando que la madré mantenia las rels 
clones incestuosas para librar al muchacho de que cayese en las 
redes de unajoven perdida.
El estado del alcohélico habituai, desde el punto de vista 
forense, ha de ser valorado como una psicopetfa e incluso couio 
una psicosis adquirida. El reconocimiento corresponde a lacompa4 
tencia médico-fadènial•
En el alcoholismo crénico se producer cuantas reacciones 
son posibles en una persona con una capacidad critica dÉsminuida 
y hasta anulada (demencia alcohélica), juntamente con un sentidc 
ético relajado. Muchas veces se cometen delitos de gran violencl' 
crimenes y suicidios, sobre todo en el descrito delirio de celoj 
otras veces, aberraciones sexuales, cometidas incluso en los pro 
pios hijos; tambien se observan robos y hurtos, falsificaciones 
inmoralidades profesionales, etc.
C) LA ET>ÎBRIAGUEZ ALCOHOLIC A AGUDA ORDINARIA.
La define Hoche, desde el punto de vista psiqui/grico-j- 
rfdico, como la "perturbacién del espiritu, artificialmente pro 
ducida, de la especie Aas aguda ÿ del mejor pronéstico”.
Ganuina psicosis de intoxicacién, es de la competencia .el 
psiquiatra, pero dada su especialidad y vulgarizacién,justifica 
que los juristes tengan de ella un concepts particular y sondeen 
como hacen siempre los Tribunales, su gradacion y su influencia 
en la imputabilidad.
A nue. tro juicio, debe juzgarse con muchisimo cuidado, co­
rn en seguida veremos en e epfgrafe especial que dedicamos a la 
materia, porque las reacciones del alcohélico que pudiéramos lia 
mar primario no estén sometidas a reglas générales y muchas ve­
ces reacciona conforme a su temperaments basics y otras de forma
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antagénica, dfgase lo que se quiera.
D) PELEGROSIDAD DEL ALCOHOLISMO.
El alcohol es es fac or ambiental que mas influye en el - 
delito y le favorece. Los hermanos Glueck hallaron que el 39,4^ 
de los internados en los reformatorios eran alcohélicos, y loo 
estudios de Nisoen acreditan que en Noruega de 259 ladrones sd­
lo un 16% eran abstenios, mientras que el 82%, o bien eran also 
hélicos cronicos, o estaban embriagados en el moments de delim 
quir.
En general se considéra al alcohélico crénico con mayor p 
propensién cri linégena que al embriagado. Rojas Ballesteros con­
sidéra que por lo menos en Espaha, la borrachera aguda es la que 
provoca mas actos delitivos.
Lafora Zabala sehala que el niîmero de delitos en donde el 
alcohol juega un papel importante es m .cho raenor en nuestra pa­
trie que en casi todos los paises de Europe (Suecia, Dinamarca, 
Pranàia, etc. ). No deja de ser curioso consigner que el "temp^ 
ramento hispanico" con tanta fama de extremoso, dé lugnr a tran^ 
gresiones légales en mucha menor proporcion que en los fri s ncr 
dicos o en los fleméticos anglosajones.
8in embargo siguen siendo may frecuentes las manife tacio- 
nés antisociales de los alcoholicos aunque muchas veces no ten 
gan repercusiones pensles.
Los enfermos alcoh'licos mas peligrosos son los cronicos 
con ideas de celos, con celotipia, en especial cuando se hallan 
en estedo de embriaguez aguda. El uxoricidio y otros actos de -- 
violencia, incluiào : 1 suicidio son muy frecuentes en estos pa- 
cientes alcohélicos celépatas.
Llopis se formula las iguientes preguntas. &Qué hacemos 
con los casos en que existe peligrosidad manifiesta? ^Garaiitiza 
mos la seguridad de la esposa y de los hijos a riesgo de priv r 
de libert d a un hombre posiblemente n rmal? ^Respetamos la pie 
na liberta del posible enfermo a riesgo de los graves perjuicic 
que puede irrogar a su esposa e hijos? Mereceria la pena que lof 
juristes estudiasen la posibilidad de crear para estes casos j
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na situacién especial de alarma o de vigilancial en la que se -• 
pro ibiese al supuesto enfermo toda bebida alcoaélica y se gigi- 
lase su conducta, apelandose a la reclusién psiquiatrica en ca* 
8 0  d e  que no se sometiera a la abstinencia o mostrase emomalfe.a 
de comportamiento. De este m odo se ejercerfa una tutela o prote : 
cién de la familia, al mismo tiempo que, sin obligarle al abanéc 
no del trabajo ni de otras distracciones se le impedirfa al pa­
ciente la posible intoxicacién alcohélica. La conprobacién de si 
el sujeto en custién falta o no a la orden de abstinencia podris 
determinerse por medio de determinaciones en momentos imprevis- 
tos para él, del nivel de alcohol en la sangre.
Estas géniales sugerencias de Llopis han tenido una apli- 
cacién préctica en Francia por la Ley de Landry-Cordonnier del 
15 de abril de 1954 sobre el tratamiento de los alcohélicos pe > 
ligrosos para los demés y représenta el primer paso législative 
hacia la solucién de una situacién inquiétante.
"Todo alcohélico peligroso para los demés es colocado ba­
jo vigilancia de la autoridad sanitaria" (art.l*).
Con ocasién de investigaciones ftudiciales o presentacién 
de un certificado extendido por un médico de dispensario, de or 
ganismo de higiene social, de hospital, o de establecimiento psi 
quiétrico o incluso de un informe firmado por una asictente so—  
cial, la autoridad sanitaria interviens de oficio (art.2s) y se 
procédé a una encuesta complementaria, asi como a un exémen mé­
dico completo del interesado (art.3*). Este es colocado bajo le 
vigilandia del Dispensario de higiene social para una tentative 
decèaâilenda. Rn caso de fracaso, el alcohélico es convocado ant? 
una comisién médica. Si la misma le reconoce peligroso, el alcc- 
hélico es citaio ante el Tribunal civil (art.4*), que puede or- 
denar el internamiento, por lo menos 6 meses en un Centrode re~ 
educacién especializado, donde se procédé a una cura de desinto- 
xicacién; estén previstas "salidas de prueba". Ulteriormente el 
Dispensa io de higiene mental ejerce une vigilancia durante un 
ado (art.?®). La seguridad social o la &ÈÈstencia péblica con -
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trola los cambios de residencia de los internados.
Las medidas de defense social previstas por laley autorl- 
zan a los oficiales y agentes de la poèicia a procéder "a reconc 
cjgnientos médà&os, clfnicos y biolégicos, destinados a probar 1*- 
presencia de alcohol en el organisme*' del presunto autor de un 
crimen, de un delitô o de un accidente de circulacién, y eventna 
mente de la victima (art.11).
El estado de alcoholismo crénico reconocido por la Comi - 
sién médica puede entradar la prohibicién temporal o definitive 
de ejercer un empleo péblico en que la seguridad sea un factor 
importante, asi como retirer el permise de caza (art.12).
Sanciones (multa y prisién) estan previstas contra los ir- 
fractores (arts. 8 y 12).
Los décrétés de noviembre de 1954 limitan el gr do maximo 
de alcohol de las bebidas a 45®,prohiber consumir bebidas alco- 
hélicas de las 5 a las 10 horas, aumento del 20% en los derechor 
sobre las bebidas de fuerte concentracién, limitacién de nuevos 
establecimientos de bebidas, prohibicién de alguno de ellos, 
glamentacién de las vem.as de bebidas alcohélicas en lugares âs 
trabajo, agravacicn de penas deprimienûo la borrachera publics 
(multa de 5.0C0 francos) y las infracciones de los asistentes a 
cabarets, Restriccion de la publicidad de aperitives y espiritu: 
SOS (proyccto de Ley).
Por ultimo se créa un Alto Comité de estudio e informaciu; 
sobre el alcoholismo, encargado de proponer al Gobierno las me­
didas para disminuir los peligros del alcoholismo.
IMPUTABILIDAD Y RESPONSABILIDAD DE LOS TOXIFR^NICOS.
a) Cuestién previa: ^La toxifrenia alcohélica es cause o efectc^
La controversia sobre si la embriaguez es causa v. es ef. c u. 
si es una irtud o un vicio, es antohana. Aristételes, al habl r 
de la embringuez voluntaria, reclamaba un doble castigo para le.
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embriagados que cometieren un delito porque el origen del mismc 
esté en su mano, Séneca tiene la misma opinién, denominemdo em­
briaguez voluntaria insania, locura voluntaria; y Santo Tomas la 
define oomo un mal voluntarium in sua causa. De este pafecer han 
sido los escritores de los ultimos siglos, entre los cuales se 
halla el famoso psiqufatra Zacchia.
La eterna cont oversia se reflejé en 1945 en las opiniones 
de la Asociacién de Criminalistas Suecos, que celebro una reu —  
nién en 26 de octubre de dicho aflo. El doctor Knoss, médico del 
Hospital Psiqui'trico de Estocolmo, sostuvo la tesis de que de­
be considerarse al alcoholismo como una narcomania, invocando al 
efecto recientes descubrimientos que, en su sentir, abonan el —  
criterio de que los alcohélicos son anormales mentales, y por e- 
llo deben descârtarse los castigos como medios para lograr su eu 
racién, pues incluso los reincidentes de embriaguez son conduci- 
dos por causas patologicas a la misma en el mayor ndmero de ca­
sos.
Si bien en dicho congreso el Director de Sanidad, Aman, y 
el profesor Kimberg apoyaron dicha teorfa, se dejé oir la voz 
mas serena del profes r Kaila, de Helsingford, que considéré que 
el problems no es exclusivemente médico, otorgando un valor pre- 
ventivo al "castigo".
b) ^E1 embriagado reacciona conforme a su personalidad o de mo­
do dispar?
Se ha dicho mucho tambien y es frecuente que en los Tribu­
nales se plantes, si las reacciones del embriagado son simples 
proyecciones, excitndas por el alcohol, de su propia ersonali—  
dad, que responds en el mismo sentido, aunque en forma mas noto- 
ria y exagerada, o bien si reacciona en forma inadecuada y cho- 
cante con sus habitos, educacién, sentimientos norm les, e c.
La opinién mas extendida es la de que la embriaguez no mo­
difies fundamentaimente el carâcter y que quien no es capaz de 
corneter un crimen sin est r embriagado, generalmente tampoco lo
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cometeré estandolo, y lo iînioo*que provoca el alcohol es la e - 
xaltacién del temperamento, de modo que el colérico lea mas co- 
lérico, pero sin llegar al delito.
Es neoesario y fundamental dlstlnguir en este aspecto en­
tre la embriaguez aguda y el alcoholismo crénico.
La experiencia ensefia que or dinar lamente un acte cometido 
en estado de embriaguez tiene caracteristicas propias dadas por 
la personalidad del autor y  a este corresponde, en la medicla que 
procéda, asignarle la cuantfa de la responsabilidad. Cuando el 
acto realizado en dicho estado aparezca como un acontecimiento 
manifÈGÈtamente extrano a la personalidad seré necesario y justi 
cado un examen a fondo. Pero no hay régla fija.
Nosotros recordamos aun jo en de 17 afios, de ideas de extxF 
ma derecha, luchador incansable, que al ser agredido porqàe le 
molesté, estando embrigaéo, una persona representative de las 
mismas ideas, reaccioné con un grito de combats de la extrema iz 
quierda. Y en nuestro archivo existe un célébré caso de desàeaàe 
âola autoridad por parte del joven mas pacifico y disciplinado 
que hemos conocido, producido por la ingestién ocasional y pri- 
meriza de alcohol en pleno lia, lo cual condujo a su ebsoluciéru, 
Muchas veces estos ac os no son otra cosa que liberacion de "corn 
plejos" tenazmente reprimidos.
De todas maneras, la régla general es la otra. Y en la eia- 
briaguez, como la experiencia dicta, es posible y se p ede exi- 
gir en grado mucho mas elevado de a tocontrol que en perturoaoi.c 
nés de fndole constitucional, puesto que la intoxicacién alcoho­
lics no suele pasar de la superficie. Por eso sera preciso un —  
c iterio severo al hacer el e amen de la cuestién respecto a la 
personalidad del sujeto. Pero recordemos qué no son raras las e> 
cepciones.
No podemos hrblar del mismo ra odo del alcoholismo crénico.> 
Este estado modifies, co o hcmos visto, fundamentaimente el ca- 
racter y los sentir.ientos, lanza a la enfenr.edad mental a la de- 
generacién, a la criminalidnd, al suicidio o a la prostitucion.
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Si el alcohol no es un déterminante del delito, en sentidc 
ffsico, si que es un gran fermento de la criminalidad.
Por ello, deberemos distinggir entre les clasee y modali- 
d&dee de la embriaguez para former criterio adecuado, y para e- 
llo deberemos hacer una clasificacién jurfdica de la embriaguez. 
terreno del m^ is cl ro dominio y competencia del juriste.
CLASIPICACION JURIDICA DE LA EMBRIAGUEZ.
La subdivision de la embriaguez se hace, en primer lugar, 
atendiendo a la causa que la produce, y con este criterio se d e  
sifican juridicamente en : fortuits, culposa, voluntaria y precy. 
denada.
Es fortuits cendo el que la padece ha llegado a este esta- 
do sin conciencia del mismo, bien por desconocer los efectos del 
alcohol (caso muy raro) o por haberlo ingerido sin darse cuenta 
(caso evidentemente referido a la cantidad y no a la cubstancia 
porque nadie puede ingerir alcohol sin notarlo); es decir, que ■ 
exactemente que en otras materias juridicas, la ingestion de al­
cohol se identifies con el caso fortuite cuando no es previutc 
ni menos querido.
La embriaguez culposa o négligente es aquella que no fue 
querido, pero debi ' ser provista por el sujeto.
^ La embriaguez voluntaria es la que fue prévista y  querlda 
por el individuo.
Y, por liltimo, la preordenada es la que, siendo voluntarif 
fue tomada como medio de llegar a un estado que le permitiese al 
sujeto cometer el delito, es decir, la que es encaminada o diri 
gida a cometerlo.
Por la frecuencia, la embriag.ez, se clasifica en acciden­
tai y habituai.
Pues bien; la responsabilidad varfa en cada uno de estos e 
casos, y dentro de ellos, en los giadcs o périodes de la embrlé­
guez.
0 0 3 8 f i
RESPONSABILIDAD DEL Ef;IBRIAGAIX) SEGUN EL GRADO 0 INT5KSIDAD PE 
LA INTOXICACION.
Sn el Derecho Penal el alcoholismo, bien sea agudo o ordnz 
00, puede ser considerado como estado digno de ser apreciado co- 
mo eximente, como atenuante y como circanutancias indiferente p£ 
ra la penalidad, todo ello atendiendo a las circunstancias de —  
g rado, causa de la embriaguez, frecuencia o preordenacién que—  
dejamos expuestas.
En la embriaguez aguda normal, es decir, no patoldgica, se 
atraviesa por cu tro grados, que corresyonden a los periodos psl 
quidtricos que ya reseftamos: el de simple excitacidn, el de en- 
briaguez semiplena, el de embriaguez plena y el letargico.
En el periodo de excitacidn subsiste integra ente la imp^ 
tabilidad.
En la embriaguez semiplena se produce la atenuante del né* 
mero 2® del articule 9®;
En la embriaguez plena, hoy, dada, la doctrine que luego 
examinaremos, el nucvo Cddigo le considéra exiraente, sea fortui­
ts o no lo sea, bastando con que no sea habituai no preordenada=
En la embriaguez letdrgica, aplicable solo a los delitos 
de omisidn, si es preordenada se iraputaré a tftulo de de&o, y si 
es négligente, a titulo de culpa.
Son de tener en cuenta, como o servaciones, que en el perf 
odo de excitacidn de los juristes coincide con el periodo toxicc 
Idgico de igual nombre de los psiquidtBas, y el de e. briaguez s£ 
miplena de los primeros corresponde a las fases iniciales del mé 
dico-legal de los alienistas. El periodo de embriaguez plena, pa 
ra el Derecho, abarca las fases de los llamados medicolegal y le 
térgivos 0 comatoso.
La misidn del perito psiqufatra es fijar el grado, préci­
ser el periodo de embri guez en que se encuentra el autor del de 
lito y la accidn que tiene sobre la conciencia, bien apoyéndose 
en la sintomatologfa (sobre todo si es directamente observada).
00387
bien valorendo la curva alcoholïemlca.
La detenainacidn de la causa, es decir,si la embriaguez eæ 
fortuite, voluntaria, culposa o preordenada, no es funcidn médi­
ca, sino judicial.
La embriaguez preordenada, aunque teéricamente deberfa ser 
causa de agravacidn, es indiferente en los delitos de accidn.
LAS PIVERSAS FORMAS DE TOXIFRENIAS Y SU IMPUTABILIDAD.
En la embriaguez patoldgica, adjetivo éste que lleva apafey 
jado el de anormalidad, debe ser considerado el sujeto que la pa 
dece como inimputable, tanto por la mera embriaguez,que casi dey 
de los primeros momentos es plena, como por la anormalidad pdf 
quica, y ccuio dice muy bien el profesor Piga, puede invocarse —  
con entera conviccidn y propiedad el trastorno mental transite- 
rio, ya que posee en estos ca:os todas las caracteristicas exi- 
gidas por la Jusrisprudencia en estos casos para considerarle cf 
mo caaaa de imputabilidad.
En la embriaguez couplicada, olo que es igual, en la pro • 
ducida por una clera enfermedad mental o cuando enfer edad psi 
quica y embriaguez son coincidentes, la inimputauilidad es esl 
mismo absolute y se puede considérer como eximente, siendo una 
manifestacidn mas de la enajenacién, tal y como sucede en los cy, 
SOS de dipsomania verdadera.
En el alcoholismo crénico som muy variados los problèmes y 
circunstancias que se pûeden presenter dada la gran diversidad 
de manifestaciones, por lo que es muy dificil sentar conclusion- 
nés de tipo general y es preferible valorar a posteriori cada ca 
80 particular.
El alcoholismo crénico sin complicaciones psfquicas perma­
nentes de consideracién, tal y como se observan en los primeros 
tiempos de la intoxicacién habituai, no puede ser equiparado a 
una enfermedad mental. El alcohélico crénico (y nos referimcs al 
mentalmente sano) en estos pri.eros extravios es imputable, pues 
busca su situacién de manera voluntaria, y sobre todo, el trasv-
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t omo psfquico influye esoasamente sobre la conciencia.
No debemos olvidar que en el cusro del alcoholismo crdni - 
CO pueden apareder, y ello ocurre con frecuencia, manifeslacio 
nes de Intoxlcaclones agudas, las uales se valolaran, oonjunta 
mente, teniendo en cuenta la estimacidn hecha por nuestro Cddigo 
sobre la habitualidad (apartddo 2® del art. 9®).
Los episodios francamente patoldgicos del alcoholismo crc 
nico, tales como la alucinosis, el delirium tremens, el delirio 
de celos, la "psicosis de Korsakow", la epilepsia y la demencia 
alcohdlica, etc., deben ser considerados como enfermedades menta 
les, en las que lacapacidad de discernimiento astn notoriamente 
disminuida, y muy frecuentemente anulada, por lo cual la inimpu- 
tabilidad puede ser compléta.
En la ley alémana de esterilizacidn a los enfermos mentale 
el alcoholismo crdnico estaba incluido dentro de las enfer.eda 
des en que se hacia dicha operacidn obligatoria.
En ocasiones ocurre que el alcoholismo crdn co no es otra 
cosa que une manifestacidn mas que afiadir a otras anorm-ilidades 
mentales anteriores a la intoxicacidn; pero ello no quiere decir 
como algunos afirmen, que el alcoholismo sea siempre una anorma- 
lidad mental. La influencia del medio ambiante (costumbres, pro- 
fesidn, asociacidn, amistades, etc.)puede explicar plenamente cd 
mo personas mentalmente sanas pueden llegar a ser alcohélicos h^ 
bituales.
En todos los casos de alcoholismo es misidn del perito pry^  
cisar, dentro de lo posible, el estado mental del infractor en - 
el rnomento del hech , investigando, ademas, posicles anormalida- 
des e incluso enferme ades mentales anteriores, valorando espe - 
cialmente la capacidad del entendimiento en cada caso particular
LA EMBRIAGUEZ COMO CAUSA DE lEBCPUTABILIDAD.
El Cddigo Penal actual ha cmitido el precepto contenido e ; 
el ndmero 1® del art. 8® del Cddigo de 1932, que declaraba exi •« 
mente la embriaguez cuando fuera plen? y fortuite.
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Si bien el Cddigo hoy vigente no dice nada, ni mencionr ce 
concrètemente a la embriaguez en este articule, se deduce que 
conserva au range de eximentey no sdlo de la Jurisprudencia in - 
terpretativa posterior a la reforma, sino tambien del fragmente 
del pérrafo primero que dice: "... y el que se h lia en situaoic; 
del trastorno mental transitorio, a no ser que éste haya sido 
buscado de propdsito para delinquir", lo cual se refiere prefe 
rentemente a las toxifrenins y entre ellas a la embriaguez.
Aunque ya hemos hecho referenda en otro lugar, al tratar 
del trastorno mental transitorio, a estas cuestiones, creemos co 
veniente repetir aqui algunos de los conceptos vertidos en aque' 
lugar. (Ver capftulo IV).
Don Federico Gastejdn, m gistrado h catedrotico, que tuvc 
considerable intervencidn en la prepacacidn del Cddigo actual,y 
habfa dicho que, caso de presentarse la embriaguez, no habrfa 1% 
ficultad "para qonsiderarla inclufda en el trastorno mental tra. 
sitorio". Cuello Caldn (en la p'gina 431 de su tratado) dice quo 
sera eximente la embriaguez cuando reuna dos requisites:
A) Que prive al agente por completo de sus facultades wtr-
taies.
B) Que no h^ya sido buscada de propdsito para delinquir.
Este eminente penalista censuara al Cddigo vigente per ha
ber suprimido otro de los requiâitos que tenfa el Cddigo de 191? 
es decir, que la embriaguez fuera fcrtuita, ocasionada por mero 
accidente; pero nosotros con todo respeto, creemos que la supre 
sidn a los fines précticos ha sido un acierto, porque ^qué en 
briaguez podfa eximir de responsabilidad en taies condicciones?, 
Se exigfa que el enbriagadc, al ingerir el alcohol, ne hubiese 
tenido, no ya intencidn, sino ningdn género de culpa c negliger- 
cia, o lo que es igual, que se ^riginase por caso fortuito, y e 
caso fortuito pugna con la n turaleza de la embriaguez, porque • 
nadie bebe, en sentido estricto, fortuitamente, o lo que es igu. 
a la fuerza o por casualida.
En el articule 9®., en su apartado 2®, se habla de que la
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embriaguez no habitual, siempre que no se h ya producido con prc 
pdsito de deolinquir, es atenuante.
LA EMBRIAGUEZ.JURISPRUDELCIA ANTERIOR AL GdDIGO PE 1944.
Se consideraba la embriaguez trastorno mental transitorio 
completo y habia de ser fortuita para ser eximente.
"Para la estimacidn de esta circunstancia deben 
concurrir los siguientes requisitos; 1® Que produzca enaje 
nacidn o trastorno mental transitorio, o lo que es lo mis­
mo, perturbacidn de las facultades mentales de caracter - 
permanente o accidental. 2® Que sea plena, esto es, comply 
ta, total, anuladora de la voluntad o perturbadora del en­
tendimiento. 3® Que sea fortuita, o lo que es Ip mismo, o- 
casionada por mero accidente, sin intencidn deliberada de 
producirla y sin culpa,descuido o negligencia por parte del 
sujeto active del delito". (SS. l-Z-1935 y 26-IX-1935).
La embriaguez semiplena y no fortuita constitufa atenuante
" "Una embriaguez cuya plenitud no esta probada y
cuyo origen no es fortuito, puede con certeza afin.r rse 
constituye solo una atenuante". (S. lO-XI-1935).
VALORACION :E LA EMBRIAGUEZ EN EL CÜDIGO ACTUAL.JURISPRUDENCIA.
LA EMBRIAGUEZ,CIRCUNSTANCIA INDIFERENTE,ATENUANTE Y EXI - 
MENTE.- Circunstancia indiferente. Ya decfa la Jurisprudencia;
"La sola existencia de la embriaguez es un dato insu- 
ficiente para presumir, y menos aun sin revelar, la inimpu- 
tabilidad". "Las sehnles de embriaguez enel sujeto luotivo é 
del delito es un dato de insuficiente eficacia por si sdlo 
para revelar con certeza, ni siquiera p ra presuiin: rlr. sin - 
temeridad en el juicio, la situacidn de trastorno mental que 
constituye la circunstancia eximente 1® del art. 8® del Cd­
digo Penal..., trastornos y perturbaciones éstas que no son
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propios de la simple embriaguez, a los que tampoco se re - 
fiere la declaracién de chos probados..." (S. 9-1-1941)»
No basta "alguna excitacidn alcohdlica.
"El procesado, que sufrfa alguna excitacidn producida 
por el alcohol, se hallaba en la plenitud de sus facultades 
mentales...; no existe aquella embriaguez que, al perturber 
en mayor o menor grado la normalidad mental del agente, jua 
tifica la atenuecidn de responsabilidad por tal causa". (Sj 
7-XII-1948).
La embriaguez como atenuante.
La Jurisprudencia relative a la embriaguez como atenuar 
te estmuy profusa a partir del nuevo Cddigo.
Veamos las sentencias mas caracteristicas:
Su concepts jurfdico como atenuante corresponde al con­
cepts gramatical.
"El concepts jurfdico de la embriaguez como circuns - 
tancia atenuante coincide, dada su simplicidad, con el va > 
lor Idxico del mismo vocablo, pues si éste signifies un tra 
torno de las potencies humanas que producen el uso exces;vc 
de las bebidas alcofedlicas, bcstara se afirme concurra en 
el agente cuando cometid su delito, para mover el mécanisme 
aminorador de la pena conforme a las reglas aplicables de - 
cada caso; o sea, que sobrevendrén, sin otro requisito, las 
consecuencias légales .rdinarias de la circunstancia dicha 
por no estimarse presumibles la habitualidad y el propdsito 
de delinquir, sus elementos contrapuestos, segun el nuüiero 
2® del art.9® del Cddig Penal". (S. 4-XII-1947),
Cuando la embriaguez "casi irapide el control" es atenuan 
te, siempre que sea no h/bitual ni buscada de propdsito para de- 
linquir.
"El procesado concurrid la noche de autos a varias ta 
bernas, ingiriendo bebidas alcohdlicas y en estado de embinu
guez no habitual ni buscado de propdsito pcra delinquir..»; 
hubo de ser lletrado a la Casa de Socorro en estado de embrx 
guez que casi le impedfa controlar sus actos...; se eviden- 
 ^ la notable alteracidn sufrida por la mente de aquél, %
bida al Influjo de la intensa intoxicacidn alcohdli a cons- 
titutica de un trastorno psfquico transitorio e incomplete* 
debe apreciarse la atenuante 1* del art. 9®"*
"El estado parcial de embrirguez que xonsigna el re - 
sultado de hechos probados no puede equipararse a la eximen 
te compléta è incompleta de enajenacidn mental a que alude 
el ndmero 1® del art. 8® del Cddigo de 1932, dada la falta 
de datos àobre los caractères de plena y fortuita". ( S. 23- 
V-1949).
La embriaguez puede ser atenuante en delitos de robo,
"La palabra libacidn es sindnima de actes de beber vi 
no, los que realizandoles en abundancia el autor del délite 
explica el juicic formado sobre este extremoS (S.4-IX-1947
Se trataba de un robo en una caja metélica de una sala i '
fiestas.
La embriaguez, cuando es considerada co o atenuante, en- 
caja unas veces en el concepto de trastorno mental transitorioin 
completo del apartado 1® del art. 9®, y otras, si produce un tre 
tomo de conciencia que no sea toral ni absolute y sin habituai 
dad en su ingestién, lo hace en el apartado 2® de es le mismo art
La embriaguez, como eximente.
Lo es el "delirium tremens" producido por intoxicacfc: 
alcohélica aguda. (S.16-V-1961).
LA F  BRIAGUEZ COI'O EXIMENTE COMPLETA.- A pasar de que la reform: 
del Cédigo no lo menciona expresamente, el Tribunal Supremo, en 
la Jurisprudencia posterior al mismo, sigue reputando la embria­
guez como eximente, encuadrable en el trastorno mental transitorlc
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siempre que sea fortuita en cuanto a su origen plena en cuantp 
a su grado y total en cuanto a su efecto sobre la conciencia del 
agente, segdn la aentencia de 19 de febrero de 1950.
, De no ser asf, de fallar alguno de los elementos, la per - 
turbacién patoldgica producida por la embriaguez es atenuante.
 ^ Insiste en este criterio la sentencia del 6 de abril de —  
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"Aunque el alcoholismo puede revestir caractères tan 
intenses que en ocasiones priven al que lo sufre de laplenc 
conciencia de sus acciones y le origine un trastorno mental 
transitorio, esj précise, p^ra que se produzca la liberacio- 
de responsabilidad criminal, que en la sentencia con;ten 1. 
datosiindispensables que acrediten ese estado, y tal no ocy 
rre si en los hechos probados sélo se afirma que el culpa 
ble se hallaba en estado de embriaguez, que no es en él ha 
bitual, al que no se put de dar mas alcance que el de la; at­
ténuante prevista en el ndmero 2® del art. 9®".
LA miBRIAGUBZ EN EL CPPIGO DE LA CIRCULACICU.JURISPRUDENCIA.
Cada dia que pasa es mayor el nilmero de tréfico. Todas las 
naciones estudian con interés las causas y remedies de estenuevc 
azote de la humanided que produce més vfctimas que las enfer^ueda 
des Infecciosas, que dan lugar a innumerables inutilidades tota­
les y paroiales y ocasionan en la econoaifa unos gastos fab.losoe 
qde se acercan a los dos billones de délares en Estados Unidos. 
Cerca de 50.000 personas fallecen al aho en Nortearnérica por ac­
cidentes de automéviles. En Espafla en 1967 el niîmero de mue tos 
ascendieron a 3.635 y a 80.844 el de lesionados.
Entre las causas de los accidentes de circulacién imputabl 
a losconductores ocupa lugar destacado el factor alcohélico.
Esté comprobado que a partir de una alcoholemia de 1 gramc 
por mil aparecen trastornos de laatencién, de la concentracién 
psfquica, de la asociacidn de ideas y de la memoria y trastornoe
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en la oonducta, todo lo cual es puesto en evidencla por los test 
psicotécnicoB apropiados.
Sobre un total de 7*799 accidentes de automéviles Naville 
colaboradores han encontrado en los conductores una alcoholenia 
de 1,4 a 2 gr. por mil en el 38% de los casos; de 2 a 2,6 gr. —  
20,38%; y de 2,6 a 3 gr. por mil el 3,46%.
En el beuremo amercano de Harger se indica que por encima o 
1,5 gr. por mil de alcohol en sangre es ilegal conducir. Las aie 
holemlas mas peligrosas se sitéan entre el 1,5 y 2,5 gr. por mil
La Oficina Internacional montra el alcoholismo considéra ? 
que un automoviliata cuya alcoholemia alcanza o sobrepasa 1 gr 
por mil représenta un serio peligro para la seggridad de la c r- 
culacién; a partir de esta ciira la disminucién de la atencién y 
la imprudent’ia son causa de numerosos accidentes. Bn los Estado ' 
Unidos la cantidad limite admitida es de 1,5 gr. por mil, en Su: 
za 1 gr., en Pilipinas y en Noruega 0,5 gr. por mil.
Estas cifras no deberan ser tom;-das sin réservas dadas lae 
diferentes tolerancias individuales, a las que ya hemos hecho re 
ferencia en el apartado 4 de este capitule, que explican las ài 
cordancias observadas entre la alcoholemia y las alteracioiuo ne 
rolégicas y psfqulcas del sujeto.
Sin embargo en ensayos expérimentales (administrandoàe If- 
quidos alcohélicos en proporciones desconocidas por el sujeto) t 
ha comprobado que los errores sobre lapista se acrecientan cens 
tante ente en proporcién al alcohol en sangre. Por esto,Perin y 
Simén recomiendan la fij cién de un limite legal de alcoholeiria 
por encima del cual el individuo sera considerado como en estac. 
de infraccién debe ser sancionndo automaticamente, a parte de 
la cuestién de la responsabilidad del sujeto en el accidente 
que es de apreciacién del Tribunal compétente el cual tendré e 
cuenta todas las circunstancias que rodean al hecho.
En los accidentes imputables a la vfcfima, Dérobert ha o 
servado en un centenar de casos, que el 57% de las vfctimas mer- 
taies de las circulacién de hallaban bajo la influencia del alcc
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hol y de ellos el 41# estaban embriagados o borrachos, por ello 
se aconseja dosificor el alcohol en la eengre de le vfctima (Si­
monin) .
-y cédigo de carretera francés del 14 de Julio de 1954, re
tira el permise de conducir por une duracién de hasta dos ahos? 
conductor en estado de embringuez. Esta medida ya era aplicada e 
Dinamarca, Noruega, Suecia, Estados Unidos y Suiza, estando obli 
gado el conductor a someterse a las verificaciones médicas de do 
sificacién de alcohol en sangre.
En Suiza durante 1951, el 58% de los permises de conducir 
retiredo8 lo fueron por causa de embriaguez.
En EspaAa el Cédigo de la Circulacién acogié desde 1950, a 
las bebidas alcohélicas y de otras drogas como elementos transgr; 
Èorès del tréfico. En el articulado actual, de gran amplitud en 
su redaocién, se dé a los jucces la facultad de delimiter, en ca 
da caso individual, la cuantfa en que perturban las bebidas alc£ 
hélicas y otras drogas a la persona y sus pepercusiones ^obre el 
accidente.
No olvidemos, como dice con just za y acierto Villacién. 
"àue del hecho de que un conductor tenga una cierta dosis de al­
cohol en la sangre, no se desprende forzosamente que sea respon- 
s ble del accidente. Este dato no tieme mas que un valor indice- 
dor; no es mas que un elemento de diagnéstico médico legal a te­
ner en cuenta por el juez junto con àos restantes circunstancias 
que rodean al hecho.
Veamos la redaocién actual Cédigo de la Circulacién espa - 
rloljLa Ley de 24 de dicienibre de 1962 dice;
Art. 2®. El que condujere un véhicule de motor con temeri­
dad manifieota y pusiere en concrete e inminente peligro la se - 
guridad de la circulacién y la vida de las personas, su integri­
dad o sus bienes, seré castigado con la pena de multa de cinco a 
cincuenta mil pesetas y privacién del permise de conducir por 
tiempo de dos meses a un aho.
Art. 5®* El que condujere bajo la influencia manifiesta de
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bebidas alcohélicas, drogas téxicas o estupefacientes, seré cas­
tigado con la privacién del permise de conducir por tiempo de u- 
no a tres aflos y multa de cincd mil a veinticinco mil pesetas.
 ^ JURISPRUDENCIA.- La apreciacién de la embriaguez por el — ^
Tribunal Supremo en los delitos de tréfico es variada y se adap­
ta a las circunstancias c.ncretas de cada caso.
Delito de imprudencia temeraria. Pero en este caso, a cau­
sa del EüTbitrio judicial, no trasciende a la pena.
"La natdraleza especial de los delitos culposos —  p ;
mite que pueda apreciarse en fovor del reo la embriaguez.» 
pero no hay que perder de vista que los motives que aminore 
o elevan la medida penal en este general de infracciones c< 
en fuera de la érbita del art. 6l, por imperio del pérrafc 
3* del art. 565, que infiere a los^Tribunales la facultad 
de procéder con arreglo a su prudente arbitrio..." (S. 6-1j 
1948, S. 22-XII- 1959).
Ademés deiceesta sentencia que precisamente "la circunstar 
cia de conducir un véhicule de motor mecanico en estado parcial 
de embriaguez engendra la culpa determinants de la reaponsabili• 
dad que se exige y no qs posible que el elemento principal que 
caracteriza la infraccién cometida sirva para diuminuir el quan 
turn de pena, porque ello ent.ahurfa un constrasentido".
En la sentencia del 17-XI-1956, referente a la utilizacié 
en estado de gran embriaguez, de un véhicule de motor, ajeno, u" 
la debida autorizacién, se estima para la embriaguez la atenuant 
2* del art. 9® del Cédigo Penal, la c u d  ha de tenerse en cuenta 
en los arts. 3® y 9® de la Ley de Ivlayo de 1950 con aplicacién d^ 
lo que previene la régla 1® del art. 6l delcitado 0/ ?.
En el fallo del 12-XI-1957 se indica que en el caso concr^ 
to de que se trata, la imprudencia es ajena a la embriaguez por 
lo que ambas figuras deben individuolizarse aplicando para su 
sanoién lo dispuesto en el art. 71 del Cédigo Penal, imponiendo
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la pena del delito mas grave en su grado mrximo.
En sentencia del I6-XI-I966 se estima que el estado de em- 
brisguez queda embebido en la imprudencia como su déterminante y 
ne puede recobrar nueva vida autémata para valorarla como la a- 
tenuante 2® del art. 9® del Cédigo Penal.
LAS TOXIFRENIAS Y EL DERECHO CIVIL.
En la embriaguez aguda apenas se presentarén problemas de 
fndole civil, salvo en la esfera del derecho de obligacion:s, y  
muy rarement e en el derecho de sucesiones (testameiito). Las re­
glas générales de los arts. 1.263 y 663 del Cédigo Civil servi - 
ran de norma aplicable para la nilidad del contrato . del testa- 
mento.
La embriaguez es causa de nulidad de los contratos (Véase 
capitulo XVI).
La incapacidad de los alcohélicos crénicos es mas frocuent : 
y ademés es duradera por ser una enfer.aedad mental dificimente 
dificable. El grado de incapacitacién depende de la fase de de - 
menoién en que el sujeto se encuentre.
Tambien es posible la incapacitacién por causa de uipsoma- 
nfa, sobre t.do ai los accesos irressistibles a beber se prolu - 
cen con frecuencia .
La separacién matrimonial por simple alcoholismo, si no ee 
da con ello lugar s servicias (.alos tratos y tortur s al cényu- 
ge), no es posible.
LAS TOXIFRENIAS Y EL DERECHO DEL TRABAJO.
El Alcoholismo tiene estrechas relaciones con algunos acci­
dentes de trabaj . La determinacién de la alcoholemia en el mo - 
mento del accidente ha llevado a la conclusién que el alcohol es 
responsable de gran numéro de ellos.
En Francia el estado de embri cguez alcohélica en el mornen- 
to del accidente de trabajo constituye una faltaine x c u s a b l e »
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La influencia de la embrisguez en los accidentes de trabaj 
es negative, siendo causa de despido, y en ocasiones de impediti 
va de la indemnizacidn, como caso t£pico de im;rudencia extrapr- 
fesional, si a consecue cia de la embriaguez se produce elacci - 
dente*
LAS TOXIFREKIAS Y EL DERTCHO MILITAR*
La toxifrenia alcohdlica tiene influencia en el Derecho - 
MMlitar en los articules 362 y 363» que tratan de los deberes ce 
dentinela, pen^ndose segdn los casos, con reclusidn militar e ir. 
cluso con muerte.
En el articule 399 del mi:smo se castiga al oficial de tju r 
dia que se e^ briagare* y en el 400 al soldado o marinero que se 
eiûborrachere •
En el 438 se considéra falta la embriaguez del oficial d^ , 
guardia que se separase de la constante vigilancia que debe obsa^ : 
var. En el 439 se sanciona con arresto militar el embri garae - 
por segunda vez estando de servicio • En el 443 se considéra fal 
ta leve la embriaguez, y lo mismo en los articules 445 y 444.
Pero mas importante a los efectos del derecho penar es le 
disposicidn del articule lü6, que dice: "La embriaguez nunca se- 
râ atenuante pura los militares". No es que, a semejanza del C<5- 
digo alemdn, la embriaguez sea agravante, por istema, cuando 
comete en actos de servicio. En nuestro Cddigo es circunstancia 
indiferente en cuanto al delito perseguido, pero constituird por 
si otro delito o falta de los enuinerados en los articules ante - 






Hemofl deseado, exp oner una serle de grdficos, los c_ua 
lee, oolaborar&n a la mejor comprensidn de lo expuesto, 
en alguno de los temas tratados, tenlendo que manifester 
que elempre expresaremos su orfgen y autores aunque la 
mayorfa son coïncidentes con los que tenemos y disponemos 
prodacto de nuestro trabajo en la presente Tesis.
Nos es muy grato manifestarlo asf ya que hemos podi 
do oomprobar la similitud de nuestras determinaciones, con 
lo que han expresado numerosos autores, en los trabajos 






£n g. por kg. de sangre En c.c. per lit. de sangre por el 
alcohol
0 ,03 ................................. 0 ,0 4 ................................. normal
0,04 a 0,60....................... 0,05 a 0 ,80...................... 0
0,61 a 0,80...................... 0,81 a 1,06...................... ]5
1,01 a 1,20...................... 1,34 a 1,59...................... 38
1,21 a 1,40...................... 1,60 a 1,86...................... 54
1,40 a 1,60 valor 1,87 a 2,13 Hmilc 71
1,81 a 2,00...................... 2,40 a 2,66...................... 88
2,21 a 2,60...................... 2,94 a 3,45...................... 95
3,01 y m âs...................... 4,00 y m a s ................... 100






T i € m p o
6 h o r^s
Marcha de la Intoxicacldn tras 2 Ingestlones de 
alcohol: alcoholemia prolongada a, primera Ingestldn de 
ron a 45*, representando 34,25 c. c*^ de alcohol absolu- 
to, o sea 0,5 c. c. por Kg* b, 8* Ingestldn del mlsmo 




Intoxicaci6n por el alcohol .efflioo. Estrechamiento 
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Muerte
Curva medicolegal de alcoholemia* Cm, tasa alcohd- 
llca de sangre del cadaver; Or, tasa alcohdlica de sangre 
en el momento de ka rifla; B coeficiente de etiloxidacidn; 

















Pactores que actiîan sobre la alcoholemia. Rapidez 
de difusidn de una misma cantidad de alcohol absorbida en 
condiclones diferentes (Simonin.)
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1^ —  -  MUERT£ c i^ rta ------- .V*-, '-*;•» - -
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kbotiCion €h r^ fhjos fhràhsts 
^ipotermia
BORRACHERA ( 95%  cRcasos)
f^rfurbaciones psicoasnsoriah» 
Trastornos c ^ rrM o '^ b ^ /n ttc o t y  
S0f%9ona/€s Ana/^ 9sta. /ncoA^rwnaa
B O R R A C H E R A  ( 7 0 %  casos)
Dismintjciôn da aotocrthca. atanciàn. 
vo^untaà Itn h tu d  aie las respaaslas ftéco-
EMBRIAGUEZ lacmcas ûeAerminactonas to ^ ls i^ s
Cufona
Esctlaaon ch h s  fun 
oones in le/ec/cfo/es
AU5EA/C/A DE IRrOX/CAC/OAl
0 i 2 5 4 5  Horai
M g 2HI (irados de ulcolndivnii) a^udi> en tiincion de la alcoholemia
Grados de alcoholismo agudo en funcidn de la 
alcoholemia* (Simonin).
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Variaciones de la concentraci<5n alcohdlica de la 
sangre después de la muerte, 1, 2, 3, sangres conservadas 
en nevera* 1*, 2*, 3*# sangres conservadas a la tempera- 
tura de la habitacidn; J, dfas# (Segdn CASIER y DELAlTîOIS)
00407
£ s t a a o  o4r
Marcha de la intoxicacidn en un alcohdlico: alcoho 
lemla permanente* Esta curva esquemâtica muestra que un 
alcohdllco habitual que consume cada dfa, sin emborra- 
oharse, 2 litres de vino, aperitives y aguardiente, no se 
desintoxica complètemente: los tejidos y las células 
germinal es se bafian cons tant emente en el alcohol* El 
consumo repetido de alcohol es el verdadero productor del 
alcoholismo* (Simonin)*
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MaorodoaificaciSn del alcohol en sangre (m^todo de 
Nicloux)* Primer tiempo, destilacldn: a$ frasco para la 
sangre; b, columna Vlgreux; r, refrigerante. Segundo 
tiempo, dosificaci(5n del destilado: c, microbureta gra- 
duada al 1 # de c# c., conteniendo una solucidn de 3,8 
gr« por 100 de bicarbonate pot^sico puro.
00409
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Alcoh<5metro* Aparato automdtico y portdtil que 
permite la determinacidn indirecta del contenido de alco 
hol en sangre (alcoholemia) por intermedio del aire espjL 
rado* Interpretacidn de este alcohdmetro. De 0,5 a 1,5 






Marcha de la Intoxlcacldn simple, después de una 
sola Ingestidn de alcohol: alcoholemia pasajera# a, in­
gestion de ron a 45 grados, representando 34,25 c. c., 
de alcohol absolute, o sea 0,30 c. c. por kilo de peso 
del ouerpoî Co, ooncentraciOn teOrica si el alcohol 
hubiera sido reabsorbido total e inmediatamente después 
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A I. c 0 H 0 L E M I A  - A L C O H O L U R I A
E R L A  P R A C T I C A
I E S T U D I O
1. L U G A R
2. M A T E R I A L
3. K E T 0 D 0
4. R E S U L T A D O S
5. D I S C U S I O N
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MIGAR
Bn nuestro Depertaraento de Medicina Legal de la Uni 
vers1dad Complutense de Madrid, dirigida por nuestro Cat^ 
dr^tico Profeso Antonio Piga S^nchez-Korate y en nuestro 
Bepartamento de Andlisis Toxicoldgico de la escuela hemos 
realizado este estudio.
El mismo, se hizo siguiendo las directrices del Pr£ 
fesor adjunto Don Luis Maria Muü6z Tuero, y con el valioso 
e imprescindible trabajo diario de nuestra compahera, Prjo 
feaora Ana Marfa Salinas Ugalde, a la que nunoa agradece- 
remos bastante su valiosa colaboracidn, asf como el cui- 
dado que puso en las determinaciones exactas, comprobando 
siempre un mfnimo de dos veces y algunas, incluso, cuando 
arrojaban resultados extrados, fueron comprobadas hasta 
tres veces, aparte de las determinaciones que hacfa el 
realizador de la presente Tesis*
1)0415
MATERIAL
Durante el curso 1977-78, el Depattamento de Medici 
na Legal y en su secci<5n I de Toxicologfa de la Cdtedra 
Legal de la Universidad Complutenee, y bajo 
la dlreecldn de su Catedrdtioo, el Profesor Piga Sachez- 
Morate, establecieron cinco curses especiales para post- 
graduadoB en Farmacia*
Estos cursos, bajo la supervision directa del Profe 
sor D# Luis Marfa MudOz Tuero, colaboraron todos los Pro- 
fesores de la Cë[tedra, aunque el peso directe de los 
mismos recayO sobre la Profesora Ana Marfa Salinas Ugalde 
y el realizador de esta Tesis.
Durante estos cursos citados, pasaron exactemente 
trescientos alumnos y fue con elles, con su entrega volun 
tarla, su interOs y seriedad con los que hicimos las deter 
minaciones en liquides biolOgicos del alcohol, despuOs de 
que el mismo habfa sido ingerido en las condiciones que 
les indicamos, especialmente con lo relacionado a la sis- 
temdtioa de vaciamiento de la vejiga, cuando comenzaba la 
toma de bebidas.
Quisieramos expresar nuestro agradecimiento a estos 
donadores ”an<5nimos”, ya que, sin au colaboraciOn no hubie 
se sido posible la realizaciOn de este trabajo.
Precisamente, la seriedad y control que se llevO en 
las tomas, nos hizo desechar sesenta y dos casos, ya que, 
o bien se habfan olvidado de vacinr la vejiga antes de 
oomenzmr la toma de alcohol, o habfan orinado en el mismo 
ihtermedio, que suponfa el comienzo de la toma de la 
muestra de vino.
Si lo anteriormente expuesto fud el material humano 
utilizado, debemos hacer constar que todo el mismo fué 
realizado en nuestro Laboratorio de Toxicologfa utilizan- 
do todo el material existente del mismo, que incondicio-
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nalmente fué puesto a nuestra dlsposicldn y que Incluso 
hlcleron gastos extraordinarios para.la compr# de mayor 
oantidad de material con destlno a este trabajo, por lo 
que expresamos nuestro agradecimiento al Departamento y 




De los multiples métodos exintentes y descritcs amplia - 
mente por sus autores, hemos preferldo elglr el método de Ca- 
ym que, no solamente ha sido el que hemos utilizado siem­




3®. Bajo Costo 
4®. Exactitud
Este mdtodo, es el que tambiën venimos explicando a nus^ 
tros alumnos de la forma siguientet
METODO DE CAVET
En dos matraces de Erlenmeyer (Ay B) se ponen 10 o. c. de 
una solucidn de bricromato pot^sico en agua destilada en la pro 
poroidn de 852 miligramos para un litro; en cada uno de ellos 
se afiaden otros 10 c. c. tarabién e cada matraz, de écido suif il- 
rico puro. Se tapan lo dos matraces con tapones que ajusten bie 
pero en el Matraz A se ha colocado una tira de papel de filtro 
en la que se ha depositado 0,5 c, c. de la sangre a analizar de 
tal manera, que quede suspendida en la atmdsfera del matraz si?., 
tooar las paredes ni el liquide contenido en el mismo, fiÿ.ando 
la en esta posicidn con el tapon.
Al cabo de veinticuatro horas de repose se destapan los 
matraces y se procédé a la titulacidn de cada uno de ellos con 
el réactive deacrito a continuacidn, de color vivo. El punto fi 
nal de la titulacidn se alcanza cuando el color del Iquido con- 
tenido en el matraz adquiere un color rosado persistante. Se a- 
notan los centfmetros cubicos que se han necesitado para conse- 
guir este color en cada uno de los matraces.
Calcule: Se restan los centfmetros cdbicos gastados en el.
00418
matraz A de los gastados en el matraz B. El result?do se divi­
de por los 0. 0. gastados en el matraz B, el cociente se multi­
plica por 0,4. El resultado de esta multiplicacidn represents - 
•1 qpj^tenido de alcohol en la sangre analizada en miligramos pe 
d e n  oentxmetros cubicos de la misma.
Ejemplo: Si en el matraz B hemos gastado 10,0 o. c. y en 
%1 matraz A 5,8 c. c., tendremos:
10,0 - 5,8 = 4,2; 4,2 : 10,0 = 0,42;
0,42 X 0,4, 168 miligramos por cien c. c.
RBACTIVO: El reactivo es inestable y debe prepararse antes de 
useurlo. En frigorifico puede durar cuatro o cinco dias como me 
ximo.
Se tienen preparadas las siguientes soluciones, que dura: 
mucho tiempo:
SOLUCION A:
Metil naranja...   ........................   0,1 grm
Hidrdxido sddico ndm. 1 0 ......    ... 25,0 c.c,
Agua destilada     100,0 c.c
SOLUCION B;
Sulfato ferroso........    ... .••••. ... ... 5 gmi
Agua destilada .... ...  .........   ... 15 c.c.
Disolver y afladir:
Acido sulfdrico p u r o ....................... 5c.c.
Agua destilada hasta....................... 25 c.c
REACTIVO:
Agua bidestilada........................... 16 c.c
Acido sulfdrico p u r o ....................... 16 c.c
ftftlucidn A   15 c.c.
Solucidn B ...    1 c.c
Agua Bidestilada hasta ..................  50 c.c
00419
RESULTADOS
Szponemos a contlnuacldn, en primer lugar, las tablas de
las Investlgaciones realizadas, donde se express, la fecha,nom­
bre, sexo y edad, tipo de medida y cantidad, asf como, hora de 
vaciamiento de la vejiga y tiempo transcurrldo desde la hora de 
vaciamiento de la vejiga y comienzo de la bebida con el tiempo 
de la toma de productos bioldgioos.
Son 196 casos, de los que 134 son mujeres, que supone el 
68,36%, y 62 son varones, lo que supone el 31,64%.
Al mismo tiempo, la distribucidn en edad ha sido la si - 
guientet
1®. De 15 a 20 aflos ........  4
2®. " 20 a 30 *'   147
3®. " 30 a 40 ”   24
4®. " 40 a 50 "   19
5®. " 50 a 60 •»   2
TOTAL  196
Los resultados obtenidos, ha sido en orina una media de
3,96 gramos por mil y en sangre de 2,92 gramos por mil, lo que
llevandolo a la comparacion entre los 0,8 gramos por mil que 
pecifica en nuestras Leyes, da una cantidad para orina de 1,08 
gramos por mil.
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De este estudio realisado, hemos obtenido una serie de 
conclusiones, siendo unas nuevas para nosotros, y otraspara ra- 
tificarlas en lo que yr conociaraos.
Podemos resuinirlas de las siguientes formas:
1^. El Método Cavet,sigue siendo un mëtodo de détermina- 
cidn de Alcohdlemia y de Alcohdluria que està de ac­
tual idad.
22, Es un método rapico, exacte y poco costoso.
3®# En todos los titulos biolégicos que hemos estudiado 
en cuanto a su contenido en alcohol es superior a 0,2' 
gramos por mil, el viraje del color puede comenzar a 
observarse a las pocas horns, aunque sigue siendo cor_ 
vendente hecer la determinacién definitiva a las veir 
ticuatro horas.
4®* La conservacién y preparacién de las nolucicnes debe 
ser muy ouidadosa.
5®. Nuestros resultados de 0,8 gramos por mil en sandre 
en proporcion con 1,08 grai.ios por mil en orina,consi­
der aiino s que estan en linea con los datos ingleses que 
cspecifican 0,8 gra^nos por rail de alcohol en san re 
por 1,027 gramospor mil de alcohol en orina.
00441
A L  C 0 H O L E M I A  - A L C  O H O L U R I A
E N  L A  P R A C T I C A
II E S T U D I
1. L U G A R
2. M A T E R I A L
3. M E T O D O
4. R E S U L T A D O S
5. D I S C U S  I O N
LUGAR
' Todas las tomas de Ifquidos biolégicos las hemos 
realizado-en el Institute Anatémico Porense de Madrid, en 
las autopsias correspondientes al juzgado niîmero 18 en el 
que me enôuentro en Comisién y Servicio, asf como en las 
autépsias del juzgado ndmero 7 de los que son titulares 
los Profesores Mufiéz Tuero y Ruiz de la Cuesta.
A los Directores del Instituto Anatémico Porense y 
a mis Gompafteros citados, mi sincere agradecimiento por 
su autorizacién, coiisejos y colaboracién, ya que s in elles 
no hubiese sido posible realizar este estudio.
MATERIAL
Hemos utilizado, como es natural, la sangre y orina 
obtenida de los cadaveres que se especifican en la relacién 
habiendo desechado ^2 investigaciones, ya que, si bien en 
los mismos encontramos sangre no nos fue posible obtener 
orina, para comparar resultados.
La sangre siempre la obtuvimos de cavidades cardia- 
cas y/o vasos grandes y la orina medirnte puncién con je- 
ringa en vejiga.
Los Ifquidos biolégicos obtenidos fueron transporta 
dos en menos de dos horas en refrigeracién al Laboratorio 
de Toxicologfa de nuestro Departamento de Medicina Legal,
8iguiendo las normes dictadas en 1969 por el Instituto 
Nacional de Toxicologfa con relacién a sisteraas, tipos de 
frascos, camara de aire, conservacién, etc., etc.
METODO
Hemos utilizado al igual que el estudio anterior, el 
Método de Gavet, que obvinmente^repetimos.
0044^
RESULTADOS
A continuacién exponemos las tablas correspond!entes 
a los 40 casos que présentâmes*
No solamente expresamos nombre, sexo, edad, slno 
también fecha de la muerte y fecha de la autopsia y en 
otra columna hemos afladido la causa de la muerte*
Deseamos aclarar que nuestro interés ha sido la 
causa de la muerte desde el punto de vista Médico-Légal y 
no la causa inmediata y fundamental*
Aén asf, es interesante ver que en los 40 casos, 
aparecen 30 que supone el 75% de muerte violenta y sélo el 
25%» que son los 10 casos restantes de muerte natural*
También se puede destacar el que 32 son varones y 
solamente 8 del sexo femenino*
Puede ser interesante seüalar que en los 10 casos de 
muerte natural la alcoholemia ha sido negativa pero dejan 
do constancia que el caso 20 la raisma se acercaba a 0,8 
gr* por 1000 (tenfa 0,77 gr* por 1000)*
De destacar algiîn caso de muerte violenta serfa el 
nilmero 3 con 3,60 gr* por 1000 el ndmero 12 con 2,46 gr* 
por 1000, el niîmero 39 con 3» 07 gr. por 1000 y el nilme- 
ro 40 con 2, 75 gr* por 1000, todos ellos de alcoholemia.
En resumen, la media total ha sido, si descontamos 
los que no tenfan nada de alcohol en Ifquidos biolégicos, 
y comparéndolo con la cifia de 0,8 gr. por 1000, méxima 
en sangre que permit en nuestras leyes, nos encontraraos que 
la alcoholuria es de 1,08, que nos coincide con la encon- 
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De este estudlo reallzado en cadàveres llegamos a 
unas concluslones semejantes a las encontradas en el pri­
mer estudlo,' que podemos resumir, en les siguientes puntos;
1*.- Seguimos prefiriendo el Mëtodo de Cavet, per 
las razones expresadas en las concluslones del primer estu 
dlo.
2*.- Inslstlmos en guardar las normas para la 
recoglda de muestras de orlna en sangre que ordena y rec£ 
mienda el Institute Naclonal de Tojclcologfa.
3®*- Encontramos correcta la proporcldn encon- 
trada entre la sangre y orlna en sus contenidos en alcohol, 
si bien hacemos la salvedad de que carecemos del factor de 





Después de **camlnar” durante mds de dos aflos entre 
artfouloB y publlcaclones de todo el mundo y trabejar en 
distlntos oentroB,, aunque especlalmente en el Departameh 
to de Tozlcologfa ya cltado de la Escuela de Medicina 
Legal de Madrid llegamos a las siguientes concluslones:
1#.- Del 30 al 40 % segdn las dlstlntas capitales 
y estadfstlcas, de les Ingresos en Hospltales y Sanato- 
rlos Psiquldtrlcos, la Etlologfa es Alcohdllca.
2#.- El 50 % de los delltos sexuales, la Influen- 
cla del alcohol es manlflesta.
3#.- La despreocupacldn de la Socledad por el Alco- 
hdlloo est6 en relacldn directs, con la llbertad y el 
estfmulo para consumlr mâs el mlsmo*
4*.- Se ha hecho caso omise a todas las recomenda- 
clones que desde 1.962 en el Vll Congreso Naclonal de la 
Asoclacldn Espahola de Neuropslqulatrfa hasta nuestros 
dfas, pasando por Jornadas Internaclonales, Coloqulos y 
Symposium sobre Alcohol se han celebrado en nuestro pafs.
5*.- Segulmos conslderando el método de Cavet, como 
el m^s senclllo, exacte y econdmlco, sln menospreclar las 
conocldas tdcnlcas mlcromdtrlcas.
6*.- La relacl(5n que hemos encontrado entre sangre 
y orlna, con nlveles de alcohol, es de 0,8 gr. por 1000 
en sangre por 1,08 gr. por 1000 en orlna.
7*#- No considérâmes adecuado el que en los acci­
dentes de trâflco, se engloben conjuntamente los ocasio- 
nados, con el conductor bajo el efecto del alcohol y 
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